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Resumen
La importancia de la intoxicación por monóxido de carbono es bien 
conocida y se debe tanto a su elevada incidencia como a la importante 
morbimortalidad  a la que se asocia.
El Objetivo general de esta Tesis, titulada “Intoxicaciones advertidas y 
ocultas por monóxido de carbono en el Área Sanitaria do Salnés”, ha sido 
efectuar un estudio epidemiológico de las intoxicaciones por monóxi-
do de carbono en el Área Sanitaria do Salnés. Para ello se ha investi-
gado la tasa de intoxicaciones del Área y la gravedad de las mismas, 
así como la eficacia de las medidas preventivas institucionales y la 
capacidad resolutiva del Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés, 
como modelo de hospital comarcal.
También ha sido objeto de nuestro análisis estimar el volumen de 
intoxicaciones inadvertidas al que diferentes autores han hecho refe-
rencia para otras poblaciones, y las posibles causas de dicho infra-
diagnóstico. Entre estas, además de la inespeficidad de la clínica de 
la intoxicación aguda destacada por diferentes autores, cabría incluir 
también una insuficiente formación académica o la falta de experien-
cia de los profesionales, por lo que nos planteamos también analizar 
dichas variables entre los facultativos de urgencias del Área, y por 
extensión entre los de la Comunidad Autónoma de Galicia.
Como paso previo a la fase experimental se ha realizado una amplia 
Revisión	Bibliográfica sobre los distintos aspectos clínicos de la in-
toxicación por monóxido de carbono, así como sobre las caracterís-
ticas demográficas del Área do Salnés y su estructura sanitaria, y 
sobre la distribución y el volumen de los recursos humanos para la 
medicina de urgencias hospitalarias y emergencias pre-hospitalarias 
de la Comunidad Autónoma. 
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La fase experimental se ha estructurado en cuatro Estudios, con ob-
jetivos y metodología bien diferenciados:
En el Estudio	1, retrospectivo, se investigaron las variables epidemio-
lógicas y clínicas de los intoxicados por monóxido de carbono acae-
cidas en el Área Sanitaria do Salnés durante el periodo 2002-2011, 
mediante la revisión de las historias clínicas de todos ellos.
El Estudio	2, que complementa al anterior, tenía por objetivos inves-
tigar la posible presencia del Síndrome Neurológico Tardío o la reali-
zación de acciones correctoras sobre las fuentes de intoxicación por 
parte de los pacientes incluidos en el estudio 1, mediante entrevista 
clínica telefónica.
El  Estudio	3, de carácter prospectivo, tenía como objetivo el análisis de 
las intoxicaciones inadvertidas por CO en el Área sanitaria do Salnés. 
Para ello se realizó una medición no invasiva de carboxihemoglobina du-
rante un mes de máxima prevalencia de intoxicaciones (mes de febrero 
de 2013)  a un elevado número de pacientes que acudieron al Servicio de 
Urgencias del Hospital do Salnés, por cualquier motivo. Posteriormente 
se compararon los resultados obtenidos con los esperados para el mis-
mo mes de estudio, según la metodología del Estudio 1. 
Por último, el Estudio	 4 analizó el nivel de conocimientos relativos a 
la intoxicación por CO de los profesionales de urgencias de Galicia, así 
como su experiencia y su formación académica. El objetivo era ahondar 
en la posibilidad de que las intoxicaciones inadvertidas tuvieran relación 
con la falta de formación o experiencia de los profesionales. Para ello 
un comité de expertos elaboró una encuesta de evaluación de conoci-
mientos básicos, que fue respondida de forma anónima por una amplia 
muestra de los médicos de urgencias y emergencias de Galicia.
Del análisis de los resultados de los diferentes estudios y la discu-
sión de los mismos cabe destacar algunas conclusiones de interés 
clínico y epidemiológico, entre las que destacan el elevado volumen 
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de intoxicaciones inadvertidas en el Área y las carencias conceptua-
les en el diagnóstico de las intoxicaciones por monóxido de carbono 
que manifestaron los facultativos, como un factor causal más de las 
intoxicaciones ocultas. Pero también la mayor gravedad de las intoxi-
caciones en las víctimas de mayor edad y en las estaciones más frías 
del año, o la mayor frecuencia del Síndrome Neurológico Tardío en las 
intoxicaciones de mayor gravedad.  
Finalmente esta Tesis ha sido realizada con especial cuidado a los as-
pectos éticos inherentes a todos los estudios de investigación clínica, 
según se especifica en el propio texto y en los Apéndices.
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Justificación, hipótesis y objetivos
JUSTIFICACIÓN
La intoxicación por monóxido de carbono (ICO) es la intoxicación más fre-
cuente en nuestro medio como consecuencia de la exposición a gases tóxi-
cos (1). Tiene mayor incidencia en invierno y afecta tanto a hombres como 
a mujeres, a niños y a adultos. Suele ocurrir en accidentes domésticos en 
relación con la combustión incompleta en estufas, calentadores, calderas 
o braseros, debido a un déficit parcial de O2 en el proceso de combustión. 
Una causa también  frecuente de intoxicación se debe a la inhalación de 
humo de incendios, siendo la intoxicación por monóxido de carbono (CO) 
y por cianuro las principales causas de muerte en estos casos (2). Otras 
intoxicaciones están en relación con la inhalación de gases de combustión 
de motores de explosión de coches, motos, barcos, compresores neumáti-
cos y generadores eléctricos. Finalmente, también se han descrito intoxi-
caciones en el medio laboral, representando en algunos estudios hasta un 
10% de los casos (3).
El Sistema de Toxicovigilancia de la Sección de Toxicología Clínica de la Aso-
ciación Española de Toxicología, en el que participan 15 hospitales de diversas 
comunidades autónomas, ha comunicado entre 2004 y 2008 unas cifras me-
dias anuales de 175  intoxicaciones por CO y de 3 casos mortales de entre los 
que llegaron vivos al hospital (4). A partir de estos datos se puede estimar que 
en nuestro país se producen cada año alrededor de 2.000 casos de intoxica-
ción por CO, con una tasa de mortalidad aproximada del 4%. 
La capacidad tóxica del CO depende, esencialmente, de su unión a dos 
moléculas que contienen el grupo hemo: la hemoglobina, que ve compro-
metida su capacidad de transporte de oxígeno causando hipoxia anóxica, y 
los citocromos de la cadena respiratoria mitocondrial, con el consiguiente 
bloqueo de la respiración celular. Las manifestaciones clínicas de la in-
toxicación aguda se deben, por tanto, a la hipoxia tisular causada por la 
ocupación de la hemoglobina (Hb) por el CO, con la consecuente disminu-
ción del transporte de oxígeno. Los efectos tardíos se deben, sin embargo, 
20 Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono
a las alteraciones en la cadena respiratoria mitocondrial y a la liberación 
de radicales libres intracelulares.
Según el grado de intoxicación el cuadro clínico es variable, desde síntomas 
inespecíficos leves, hasta la muerte por afectación grave del sistema nervio-
so central (SNC) o del cardiovascular. Las manifestaciones clínicas iniciales 
dependen del órgano diana afectado por la hipoxia. La afectación del SNC 
produce cefalea, mareos, sensación de inestabilidad y pérdida de fuerza, 
síncopes y lipotimias, alteración del nivel de consciencia, convulsiones, ata-
xia o alteraciones del comportamiento. Las  alteraciones cardiovasculares 
incluyen palpitaciones, opresión torácica, alteraciones del ritmo cardiaco y 
alteración isquémica cardiaca, sobre todo en pacientes con coronariopatía 
previa. Puede producirse parada cardiorrespiratoria por hipoxia cardiaca o 
por alteración del tronco cerebral. Otros síntomas comunes son las náu-
seas, vómitos, diarrea, astenia, debilidad y rabdomiolisis.
Pasados días, semanas y hasta tres meses desde la intoxicación aguda, 
puede aparecer el denominado Síndrome Neurológico Tardío (SNT). Con-
siste en la aparición, tras un período de recuperación aparente, de tras-
tornos de las funciones superiores tales como apraxia, agnosia, afasia, 
déficit de cálculo, fallos de memoria, desorientación; o de alteraciones del 
carácter, tales como agresividad, irritabilidad, apatía; o bien otras mani-
festaciones tipo mialgias, astenia, déficit visual o parkinsonismo.
El diagnóstico de sospecha de la intoxicación CO se basa en la detección 
de las citadas manifestaciones clínicas, sobre todo cuando el entorno 
epidemiológico es compatible. Por ello, es de gran ayuda la anamnesis 
ambiental en busca de posibles fuentes de CO, así como recabar infor-
mación sobre una posible afectación colectiva. Dada la inespecificidad de 
las manifestaciones clínicas, es necesario un alto índice de sospecha para 
diagnosticar la  intoxicación. 
La confirmación diagnóstica es analítica, mediante la determinación de 
carboxihemoglobina (COHb) en sangre o la detección de CO en aire espira-
do (CO-E), aunque cifras normales no descartan el diagnóstico. La entrada 
de CO en el organismo se produce exclusivamente por vía inhalatoria, pero 
el catabolismo fisiológico de la hemoglobina produce una pequeña canti-
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dad de CO, que determina que en condiciones normales la concentración 
de COHb sea del 1-3%. Ningún otro sistema biológico genera CO. En los 
fumadores las concentraciones de COHb pueden alcanzar hasta el 10%. 
Por tanto un valor de COHb superior al 10% confirma el diagnóstico, pero 
cifras inferiores no lo descartan debido a que la concentración de COHb 
disminuye rápidamente al apartar a la víctima del lugar de la intoxicación 
y al administrar oxígeno. Pueden, por consiguiente, coexistir manifesta-
ciones clínicas graves de intoxicación con cifras reducidas o normales de 
COHb. En cualquier caso cifras muy elevadas de COHb indican siempre 
intoxicación grave, incluso en pacientes asintomáticos. 
Finalmente, el tratamiento se basa en la administración de oxígeno a ele-
vadas  concentraciones (FiO2=1) durante al menos seis horas y, en casos 
seleccionados,  en la oxigenoterapia hiperbárica. 
Pese a la importancia de las intoxicaciones por CO en relación a su frecuencia y 
letalidad, no hay estudios epidemiológicos en Galicia, y más específicamente en 
el Área Sanitaria do Salnes. Se desconocen aspectos tan importantes como la 
tasa de intoxicaciones y el volumen de intoxicaciones graves. No se han descri-
to los mecanismos más frecuentes de intoxicación ni los lugares en los que se 
producen, ni la distribución de casos a lo largo del año o la frecuencia en función 
de la edad o del género, ni tampoco de otras variables de interés epidemiológico.
Diversos autores señalan un elevado número de intoxicaciones inadvertidas 
por CO en la mayoría de las poblaciones (5) (6), con importantes consecuen-
cias en términos de morbimortalidad, por lo que es de gran interés conocer 
esta cifra en el Área do Salnés. Entre las posibles causas asociadas al déficit 
de diagnóstico destaca la inespecificidad de las manifestaciones clínicas (7), 
pero desconocemos cómo influye la formación de los médicos o su experien-
cia clínica en el establecimiento de diagnósticos de sospecha y confirmatorios 
de intoxicaciones por CO. Es por ello importante analizar el volumen de in-
toxicaciones inadvertidas, las manifestaciones clínicas iniciales y tardías más 
frecuentes y su relación con las cifras de COHb, así como las variables con 
las que se asocian las intoxicaciones graves. También es de interés conocer 
la formación académica y la experiencia de los profesionales de la Comuni-
dad Autónoma de Galicia, así como su capacitación para realizar un adecuado 
diagnóstico de este tipo de intoxicaciones.
22 Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono
Un aspecto importante en el manejo de estos pacientes es la calidad del trata-
miento recibido, que se relaciona con factores como la fracción inspiratoria de 
oxígeno administrado, el tiempo de tratamiento con oxigenoterapia o el tiempo 
de permanencia en Urgencias en función de las cifras de COHb y de otras va-
riables de interés. Analizar estos parámetros así como saber si los facultativos 
conocen suficientemente los fundamentos terapéuticos de las intoxicaciones 
por CO y la importancia de las medidas preventivas, permitirá conocer la cali-
dad de la atención prestada a los intoxicados.
Con la intención de investigar estas y otras cuestiones relativas a las intoxica-
ciones por CO en el Área Sanitaria do Salnés, y cuyos resultados en ocasiones 
podrían ser  inferibles a nuestra comunidad autónoma o incluso a nivel na-
cional, hemos planteado un abordaje integral basado en cuatro estudios bien 
diferenciados, con distintos objetivos y diseños.
HIPÓTESIS CONCEPTUALES
Hipótesis clínico-epidemiológicas
- El patrón epidemiológico de las intoxicaciones por CO y del SNT en 
el Área Sanitaria do Salnés es similar al de otras poblaciones del 
territorio nacional, con un número mayor de intoxicaciones en los 
meses fríos, siendo la mayoría ellas leves, y solo un reducido por-
centaje de intoxicaciones graves.
- Ciertas manifestaciones clínicas, iniciales o tardías, son una forma 
de expresión de la gravedad de las intoxicaciones por CO, del mismo 
modo que variables epidemiológicas como la edad o el sexo pueden 
influir en la gravedad de la intoxicación. 
- El número de intoxicaciones inadvertidas por CO en el Área es muy 
superior al de intoxicaciones detectadas por los procedimientos clí-
nico-diagnósticos habituales, tal y como se describe en la literatura 
científica para otras poblaciones.
- Las campañas institucionales preventivas de intoxicación por CO son 
muy útiles tanto para la población como para los profesionales sanitarios.
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Hipótesis sobre la calidad asistencial
- Es de esperar que la mayoría de médicos de urgencias conozcan 
los fundamentos del diagnóstico (detección de unas cifras de COHb 
elevadas o de un entorno epidemiológico compatible) y tratamiento 
(administración de oxígeno a alta fracción inspiratoria durante un 
tiempo mínimo de  horas) de la intoxicación por CO, y los apliquen 
adecuadamente. 
- El elevado número de intoxicaciones inadvertidas, ampliamente des-
critas en la literatura, sería atribuible mayoritariamente a la inespe-
cificidad de las manifestaciones clínicas, y tendría escasa relación 
con la falta de conocimiento de los principios diagnósticos por parte 
de los facultativos.
- La mejor formación académica de postgrado, la mayor experiencia 
profesional en medicina de urgencias, y concretamente en la aten-
ción a pacientes intoxicados por CO,  influye decisivamente en los 
conocimientos teóricos específicos relativos a la intoxicación por CO.
- El tiempo de permanencia en Urgencias de los intoxicados por CO es 
directamente proporcional a la gravedad de las intoxicaciones, con 
la excepción de los pacientes que precisan ser trasladados a otros 
centros sanitarios para tratamiento hiperbárico, intensivo o especia-
lizado de otro tipo.
OBJETIVOS
Objetivos clínicos y epidemiológicos 
1. Realizar un análisis epidemiológico de las intoxicaciones por CO en 
el Área	Sanitaria	do	Salnés, determinando la tasa de intoxicaciones 
del Área y el porcentaje de casos graves, la distribución en función 
de la edad y el género,  los períodos del año de mayor incidencia, así 
como los lugares y mecanismos de intoxicación más frecuentes en 
el Área.
2. Describir las manifestaciones	clínicas	iniciales	y	los	hallazgos	ana-
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líticos  más frecuentes de los intoxicados y su relación con los nive-
les de COHb. 
3. Señalar las variables epidemiológicas y clínicas relacionadas con la 
gravedad de las intoxicaciones por CO. 
4. Estimar el	 volumen	 de	 intoxicaciones	 inadvertidas por CO en el 
Área.
5. Conocer la tasa	del	SNT en el Área y  en su incidencia en los pacien-
tes intoxicados por CO.
6. Determinar la eficacia de las medidas preventivas institucionales y 
de su penetrabilidad en los profesionales y en los pacientes.
Objetivos de calidad asistencial
7. Conocer la formación académica, experiencia en urgencias y expe-
riencia específica en la atención a intoxicados por CO, y los conoci-
mientos	teóricos relativos a aspectos diagnósticos y terapéuticos de 
las intoxicaciones por CO de los médicos	de	urgencias	de	Galicia. 
8. Conocer la	 capacidad	 resolutiva de las intoxicaciones por CO del 
Servicio	de	Urgencias	del	Hospital	do	Salnés y el tiempo empleado.
Consideramos que nuestro trabajo puede aportar información epidemio-
lógica original de interés para el Área Sanitaria do Salnés, así como para 
nuestra Comunidad Autónoma, ya que puede detectar áreas susceptibles 
de mejora, tanto en el diagnóstico y tratamiento, como en la prevención de 
las intoxicaciones por CO. Asimismo también puede contribuir a mejorar los 
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Revisión bibliográfica
2.1. EL CONTExTO SANITARIO
2.1.1. Área Sanitaria do Salnés, su hospital  
y su servicio de urgencias hospitalarias 
Población del área
El Área Sanitaria do Salnés presenta una población con uno de los mayores 
índices de natalidad de toda Galicia y un marcado crecimiento vegetativo posi-
tivo en los últimos años (Figura 1). En 2007 representaba el 3% de la población 
gallega. Su pirámide poblacional muestra un predominio de edad en el intervalo 
entre 15 y 64 años, con alrededor de 50.000 personas, muy por encima, porcen-
tualmente hablando, de otras áreas sanitarias gallegas. La distribución etaria 
de su población queda reflejada en la Tabla 1. El Área consta de 6 municipios, 
siendo el de Vilagarcía de Arousa el de mayor población (Tabla 2). 
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Tabla 1. Distribución etaria del Área Sanitaria do Salnés en 2007.
 POBLACIÓN GRUPOS DE EDAD MUJERES
  0-14	 15-64		 	>64	 15-	45
 75.820 10.366 51.270 14.184 14.184
Tabla 2. Los ayuntamientos del Área Sanitaria do Salnés y sus poblaciones.
MUNICIPIO POBLACIÓN GRUPOS DE EDAD MUJERES
 0-14	 15-64	 >64	 15-	45
Cambados 15.987 2.571 10.777 2.639 3.641
Catoira 2.841 0 2.110 731 662
Illa de Arousa 4.893 673 3.343 877 1.091
Ribadumia 3.815 415 2.483 917 805
Vilagarcia de Arousa 37.833 5.452 25.766 6.615 8.520
Total 75.820 10.366 51.270 14.184 14.184
Recursos del área
El Área Sanitaria do Salnés (Apéndice 1) tiene su origen en la ley 13/1992 de 9 
de noviembre. El hospital dotado para el Área es el Hospital do Salnés, que tiene 
asignados alrededor de 77.000 habitantes, aunque durante el período estival 
puede superar los 100.000 debido al turismo. El Servicio de Urgencias del Hos-
pital do Salnés es el de referencia para toda  la población del Área.
El Área también está dotada de dos Puntos de Atención Continuada que 
prestan sus servicios las 24 horas del día. Uno de ellos se encuentra Cam-
bados y el otro en Vilagarcía de Arousa. Ninguno dispone de medios para 
estudios radiológicos y analíticos por lo que los pacientes que los precisan 
deben ser remitidos al Hospital do Salnés.
Sin embargo, no dispone de ninguna base medicalizada de emergencias 
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pre-hospitalarias, si bien entre junio y septiembre recibe ayuda ocasional 
de una base medicalizada próxima situada en Sanxenxo.
Actividad del servicio de urgencias del área
El Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés comenzó su actividad en 
septiembre de 2001. Desde entonces ésta ha aumentado progresivamen-
te hasta estabilizarse en el año 2006 (Figura 2).
Figura 2. Evolución del número de urgencias atendidas en el Hospital do Salnés 2002-2011.
Se ha pasado de una cifra media de 60 asistencias diarias en 2002 a 100 
en 2006 permaneciendo desde entonces en torno a las 100-110 urgencias 
diarias.  Estas cifras se corresponden con una frecuentación de 480-490 
urgencias por cada 1000 habitantes y año, en torno al valor medio del Ser-
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2.1.2. Los servicios de urgencias hospitalarias y emergencias  
pre-hospitalarias de la Comunidad Autónoma de Galicia
La asistencia sanitaria en urgencias hospitalarias en Galicia por el Ser-
vicio Galego de Saude (SERGAS) se realiza en 15 hospitales. Catorce de 
ellos son públicos y uno, POVISA, privado con concertación para prestar 
asistencia a la población SERGAS.
La distribución de estos servicios por provincias es la siguiente:
A Coruña
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña 
(CHUAC).
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario Universitario de Santiago 
(CHUS).
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario de Ferrol.
- Servicio de Urgencias Hospital Virxe da Xunqueira (Ceé).
Lugo
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario de Lugo “Lucus Augusti”.
- Servicio de Urgencias Hospital da Costa (Burela).
- Servicio de Urgencias Hospital de Monforte.
Ourense
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario Universitario de Ourense 
(CHUO).
- Servicio de Urgencias Hospital de Verín.
- Servicio de Urgencias Hospital Barco de Valdeorras.
Pontevedra
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario Universitario de Vigo  
(CHUVI).
- Servicio de Urgencias Policlínico de Vigo S.A. (POVISA).
- Servicio de Urgencias Complejo Hospitalario de Pontevedra (CHOP).
- Servicio de Urgencias Hospital do Salnés.
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La población asignada a cada uno de los servicios de urgencias así como 
el número de urgencias atendidas en 2007 en cada servicio se especifi ca 
en la Tabla 3. 
Tabla 3. Población asignada  y número de urgencias atendidas por los diferentes servicios de urgencias 
(2007).
SERVICIO	URGENCIAS	 Nº	Urgencias	 %	Urgencias	 Población	 %	Población
Área Sanitaria de Ferrol 67.373 6,2% 193.663 7,0%
C.H. Universitario A Coruña 170.186 15,6% 513.726 18,5%
H. Virxe da Xunqueira 17.872 1,6% 42.787 1,5%
C.H. Universitario de Santiago 147.399 13,5% 395.099 14,3%
H. da Barbanza 26.288 2,4% 65.381 2,4%
C.H. Xeral-Calde 92.966 8,5% 223.705 8,1%
H. da Costa 24.287 2,2% 72.325 2,6%
H. Comarcal de Monforte 16.440 1,5% 49.018 1,8%
C.H. de Ourense 110.668 10,1% 265.666 9,6%
H. Comarcal de Valdeorras 12.459 1,1% 36.281 1,3%
H. de Verín 15.692 1,4% 30.628 1,1%
C.H. de Pontevedra 93.121 8,5% 227.021 8,2%
H. Comarcal do Salnés 36.313 3,3% 75.305 2,7%
C.H. Universitario de Vigo 199.627 18,3% 439.687 15,9%
POVISA 60.153 5,5% 141.439 5,1%
Total 1.090.844 100,0% 2.771.731 100,0%
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Los servicios de emergencias pre-hospitalarios son gestionados por la 
Fundación Pública Urxencias Sanitarias-061 de Galicia (FPUS-061 Gali-
cia), que dispone de varias bases medicalizadas en todas las provincias, 
según se especifica a continuación: 
A Coruña
- Base Medicalizada de A Coruña 
- Base Medicalizada de Santiago 
- Base Medicalizada de Ferrol 
Lugo
- Base Medicalizada de Lugo 
- Base Medicalizada de Foz 
Ourense
- Base Medicalizada de Ourense
Pontevedra
- Base Medicalizada de Vigo 
- Base Medicalizada de Mos
- Base Medicalizada de Pontevedra 
- Base Medicalizada de Sanxenxo (solamente 4 meses al año)
Dos de estas bases, la de Santiago y la de Orense, disponen de servicio 
de helicóptero, la primera destinada a cubrir la zona norte de Galicia y la 
segunda la zona sur. 
Los recursos humanos médicos asignados a cada uno de estos servicios 
se especifican en la Tabla 4.
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Tabla 4. Número de médicos de los diferentes servicios de urgencias (2007) *
Hospital	 Número	de	médicos	de	urgencias
Área Sanitaria de Ferrol 24
C.H. Universitario A Coruña 36
H. Virxe da Xunqueira 11
C.H. Universitario de Santiago 38
H. da Barbanza 16
C.H. Xeral-Calde 28
H. da Costa 14
H. Comarcal de Monforte 13
C.H. de Ourense 40
H. Comarcal de Valdeorras 11
H. de Verín 9
C.H. de Pontevedra 35
H. Comarcal do Salnés 17




* Los datos fueron obtenidos mediante entrevista telefónica a los responsables de cada uno de los 
centros, solicitándoles  el número medio de facultativos en “staff” en los últimos 6 meses.
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2.2. LA INTOxICACIÓN POR MONÓxIDO DE CARBONO 
Historia  
El Monóxido de Carbono (CO) es un gas tóxi-
co que fue descubierto por el químico francés 
Lassone en 1776 mientras calentaba óxido de 
zinc con coque, quien creyó que se trataba de 
hidrógeno, porque generaba una llama de color 
azul/violeta.  Fue más tarde, en 1800,  el quími-
co y anatomista británico William Cumberland 
Cruikshank (Figura 3) quien comprobó que di-
cho compuesto contenía carbono y oxígeno (8).
Las propiedades tóxicas del CO fueron investi-
gadas en profundidad por el médico y fi siólo-
go francés Claude Bernard (Figura 4) en 1846, 
quien descubrió que se combinaba con la he-
moglobina. Envenenando perros con el gas 
detectó que su sangre se tornaba más rojiza y 
brillante en todos los tejidos. Avanzó también 
en el tratamiento de la intoxicación con oxige-
noterapia y ventilación (8). 
Durante la Segunda Guerra Mundial, el CO fue 
usado como combustible en los motores de los 
vehículos, ya que escaseaba la gasolina. Este 
combustible, que se conocía con el nombre de 
“gas de madera”, se formaba a partir de car-
bón mineral o vegetal. 
También fue el primer gas utilizado en las cá-
maras de gas en los campos de concentración, 
hasta la introducción del Zyclon B (8).
Fig. 3. William Cruickshank
Fig. 4.  Dr. Bernard
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Química
El CO es un gas incoloro, inodoro (tiene aroma de lavanda a concentra-
ciones muy elevadas) (9), insípido, e inflamable, con una masa molar de 
28 g/mol (10), y una densidad de 1,145 kg/m3 (0,97 en relación al aire). 
Se mezcla bien con el aire, formando fácilmente mezclas explosivas. 
También puede reaccionar violentamente con oxígeno, acetileno, cloro, 
flúor u óxido nitroso.
Su identificación EINECS (European Inventory of Existing Chemical Subs-
tances) (11)  es 211-128-3, y su número CAS (12) (Chemical Abstracts Ser-
vice) es el 630-08-0. También  figura en el registro de efectos tóxicos de 
sustancias químicas (Registry of Toxic Effects of Chemical Substances) 
con el número FG3500000 RTECS.
La norma NFPA 704 (12) (National Fire Protection Association) lo clasifica en 
las siguientes categorías:
- Con riesgo para la salud (azul) nivel 4: Sustancias que, con una muy 
corta exposición pueden causar la muerte o un daño permanente, 
incluso en caso de atención médica inmediata.
- Peligro de inflamabilidad (rojo) nivel 4: Materiales que se vaporizan 
rápido o completamente a la temperatura y presión atmosférica am-
biental, o que se dispersan y se queman fácilmente en el aire y que 
tienen un punto de inflamabilidad por debajo de 23°C.
- Riesgo de reactividad (amarillo) nivel 0: Normalmente estable, in-
cluso bajo exposición al fuego y no reactivo con agua.
La exposición al CO a nivel laboral está regulada, y así en USA el valor 
límite de exposición ambiental establecida por la A.C.G.I.H. (American Con-
ference of Governmental Industrial Hygienists) para una jornada de trabajo 
de 8 horas y una semana de trabajo de 40 horas (TLV-TWA) es de 25 ppm 
(13). Representa la concentración ambiental de CO a la que pueden estar 
expuestos la mayoría de los trabajadores repetidamente día tras día, sin 
sufrir efectos adversos (14).
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En España el equivalente es el VLA-ED (valor límite diario ambiental para 
exposición diaria), que también se sitúa también en 25 ppm. Otros indica-
dores que se usan a nivel laboral son el valor límite biológico (VLB), que es 
de 3,5% de carboxihemoglobina en hemoglobina total y la concentración 
de CO en aire exhalado, cuyo límite se establece en 20 ppm de CO en la 
fracción final del aire exhalado (aire alveolar) (10). 
La peligrosidad del CO se debe a 3 tres razones básicas: 
- Es un asfixiante químico, es decir, es capaz de producir asfixia a ba-
jas concentraciones atmosféricas sin necesidad de interferir con la 
concentración de oxígeno en el aire (15,16).
- Carece de propiedades organolépticas, ya que es incoloro, inodoro e 
insípido, y tampoco es irritante de mucosas. Debido a estas caracte-
rísticas, que le han valido el sobrenombre del “asesino silencioso”, 
las víctimas no se percatan de la presencia del gas tóxico en el am-
biente (8,17). 
- Finalmente es un gas de presencia universal que puede estar pre-
sente en la mayoría de los hogares. Por tanto cualquier persona 
puede verse expuesta al mismo, ya que el riesgo está ligado a activi-
dades  y situaciones de la vida cotidiana (6, 16). 
Por otra parte, el CO se considera una sustancia tóxica para la reproduc-
ción humana (categoría 1A) y con riesgo para el embarazo (grupo B) (10). 
El CO es también un contaminante atmosférico, que procede en el 40% de 
fuentes naturales (océanos, gases volcánicos, incendios espontáneos,…), 
mientras que el 60% es de origen antropogénico (uso de combustibles 
fósiles -transporte-, incendios provocados…) (17,18). Sus emisiones se es-
timan en más de 2.300 millones de toneladas anuales. En términos de 
masa total, el CO es el más abundante de los gases contaminantes. El 
nivel de CO existente en aire no contaminado es bajo (0.05 a 0.1 ppm), pero 
su concentración se eleva considerablemente en atmósferas con alto nivel 
de polución, fundamentalmente en áreas urbanas (19), observándose im-
portantes oscilaciones  diarias y horarias en función de la intensidad del 
tráfico rodado (20). 
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Epidemiología de la intoxicación por CO
En USA y en la mayor parte de los países industrializados el CO es el tóxi-
co asociado con las mayores tasas de mortalidad y morbilidad (21,22). Se 
estima que más de 3800 personas mueren anualmente por intoxicación 
por CO en USA (22), más de 10.000 sufren una intoxicación con morbi-
lidad asociada, y que genera entre 25.000 y 50.000 consultas anuales a 
servicios de urgencias (22,23). Otros datos que ilustran la importancia de 
esta intoxicación son las 4.216 hospitalizaciones con el diagnóstico de in-
toxicación por CO registradas en 2005 (23,24), los 439 casos mortales re-
gistrados anualmente por intoxicación accidental por CO no relacionada 
con incendios y los 1700 por intoxicación por CO con fines suicidas en el 
periodo 1999-2004 (24).
En España la intoxicación por CO también reviste gravedad. Así, según los datos 
del Sistema de Toxicovigilancia de la Sección de Toxicología Clínica de la Aso-
ciación Española de Toxicología, en el que participan 15 hospitales de diversas 
comunidades autónomas, en el período 2004-2008 se han registrado una media 
de 175 intoxicaciones agudas por CO (ICO) anuales, con un promedio de 3 muer-
tos cada año de entre los que llegan vivos al hospital (4). A partir de estas cifras y 
de otros estudios podría estimarse que en nuestro país se producen unos 2.000 
casos de ICO al año, con una tasa de mortalidad aproximada del 4% (25). Por 
su parte Haro, en 2008, ha aumentado esa cifra a  más de 2.500 intoxicaciones 
anuales, de las que más de la mitad precisan ingreso hospitalario y hasta un 3% 
serían mortales (26). Cifras similares son las  estimadas por Nogué y Dueñas (1), 
que apuntan al CO como la principal causa de muerte de origen tóxico, junto a 
las sobredosis por drogas de abuso.
Esta intoxicación puede afectar a cualquier etapa de la vida, aunque la 
edad media en algunos estudios se ha fijado en torno a los 35 años (3,27). 
Los casos de intoxicaciones mortales por CO y los relacionados con fuego 
revelan un predominio en varones con edades comprendidas entre los 20 y 
los 40 años (28). En cuanto a los pacientes que requieren hospitalización, 
las edades más frecuentes son entre los 18 y los 44 años (35%) (23). Se 
estima que entre el 15 al 30 % de todas las intoxicaciones por CO se pro-
ducen en niños, y suponen el 1,5-2 % de todas las intoxicaciones infantiles 
(28,29). En las intoxicaciones pediátricas es frecuente la afectación de uno 
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o varios miembros de la familia, que presentan la misma sintomatología 
(hasta un 80% en algunas series) (30).
En relación con el sexo, si bien en los casos mortales parece existir un 
cierto predominio del género masculino (24), en las intoxicaciones no leta-
les no parece hallarse esta diferencia. Diversos estudios apuntan también 
al predominio de las intoxicaciones graves y con ingreso hospitalario entre 
los varones (23,31).
Recientemente se han apuntado algunos factores asociados a una mayor 
mortalidad en la intoxicación aguda por CO, entre los que destacan una 
fuente de CO originada en un incendio (por la posible asociación con otros 
tóxicos), la pérdida de conocimiento al inicio, niveles de COHb elevados y 
acidosis ( 32).
La época del año en que se producen con más frecuencia las intoxicaciones por 
CO está en relación con los meses mas fríos. En estudios multicéntricos en USA 
se ha observado una mayor incidencia de casos en los meses de Octubre a Fe-
brero, y un menor número en los meses de Mayo a Septiembre (33,34).  En Es-
paña, estudios sobre mortalidad en intoxicación por CO también muestran una 
mayor frecuencia de casos durante los meses de Octubre a Febrero (1), mientras 
que los casos no letales predominan en Diciembre y Enero (3,35). En los países 
del hemisferio sur esta tendencia, obviamente, coincide con el invierno austral 
observándose más casos en Junio, Julio y Agosto (36).
 
Origen del  CO “no tóxico”
El CO es un componente normal de los procesos bioquímicos, que se for-
ma endógenamente en una cantidad mínima durante el catabolismo de la 
hemoglobina, que origina bilirrubina y una molécula de CO (36). No tiene 
significado toxicológico, aunque en casos de anemia hemolítica esta con-
centración puede estar anormalmente elevada (37,38). 
Su función endógena no está claramente definida pero se especula con 
que podría intervenir, junto con el óxido nítrico, en la función celular y ac-
tuaría como un neurotransmisor (39,40) o incluso que presentaría cierto 
potencial antiinflamatorio (41- 44). 
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Por tanto, una pequeña concentración de carboxihemoglobina (COHb) es 
detectable en individuos completamente sanos, debido a este mecanismo. 
Niveles mayores suelen deberse a fuente externas, bien sea la contamina-
ción atmosférica o, más frecuentemente, por el humo del tabaco, que ele-
va en fumadores los valores de COHb hasta un 9-10%, frente a los niveles 
inferiores al 1-2% en individuos no fumadores (44).
Fuentes de Intoxicación por CO
El CO se genera cuando se produce la combustión incompleta de materia-
les orgánicos en presencia de una atmósfera pobre en oxígeno (21).
Entre las situaciones en las que se puede originar destacan:
- Las emanaciones procedentes de la combustión incompleta en es-
tufas, calentadores, calderas, braseros y otros, que son la causa 
más habitual de los accidentes domésticos por CO (25). 
- La inhalación del humo de los incendios es otra conocida fuente CO 
y, junto con el cianuro, constituyen la principal causa de víctimas 
mortales (45,46). 
- También se producen intoxicaciones causadas por los gases de com-
bustión de motores de explosión (coches, motos, barcos, compreso-
res neumáticos, generadores eléctricos y otros) (25). En un garaje 
cerrado se pueden alcanzar concentraciones letales de carboxihe-
moglobina en solo 10 minutos (47).
- La práctica del buceo también puede producir envenenamiento acci-
dental por CO, debido a fallos en los compresores de aire, tanto en la 
carga de botellas como en el buceo con suministro desde superficie, 
por colocación errónea de la toma de aire próxima a la salida de es-
capes del compresor (48). 
- Otra fuente es el cloruro de metileno, producto que se encuentra 
principalmente en decapantes de pinturas y cuyos vapores una vez 
absorbidos a través de los pulmones son metabolizados en el hígado, 
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produciendo CO. Su particularidad radica en que la intoxicación con-
tinúa agravándose incluso tras apartar a la víctima de la atmósfera 
tóxica, porque la producción de CO continúa y la vida media de elimi-
nación se prolonga (48,49).
- En algunas series hasta un 20% de los casos de intoxicación por CO 
han tenido un origen laboral (50).
En cuanto a la importancia relativa de las distintas fuentes mencionadas, 
en los casos descritos en España se observa que la mayor parte de las in-
toxicaciones no letales por CO se deben a calentadores de agua y sistemas 
de calefacción. Entre el 70% y el  80% de las intoxicaciones se producen 
en el propio domicilio, un 10% en el entorno laboral y menos de 2% son de 
intencionalidad suicida (3, 27). 
Etiología Médico-Legal de la Intoxicación
La intoxicación por CO puede adoptar todas las formas conocidas:
- Intoxicación criminal: es poco frecuente actualmente, pero el CO fue 
utilizado en algunos campos de concentración nazis como medio de 
exterminio durante la II Guerra Mundial (8).
- Intoxicación suicida: el CO ha sido y sigue siendo uno de los tóxicos 
de moda para suicidarse, quizás debido a lo accesible que resulta y a 
la creencia extendida de que produce una muerte sin dolor (muerte 
dulce). Recientemente se han descrito epidemias de suicidios por 
CO, mediante pactos por Internet (51), fundamentalmente en países 
asiáticos (52, 53). Muchas veces se asocia a drogas y alcohol. Desde 
que se reemplazó el gas ciudad por el gas natural, el clásico suicidio 
introduciendo la cabeza en el horno de la cocina ha desaparecido 
(54). Dentro de los métodos más tradicionales aún figura el brase-
ro incompletamente encendido dentro de una habitación completa-
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mente cerrada, pero, sin duda, el método más frecuente es la inha-
lación del humo del tubo de escape de los vehículos con motores 
de explosión (automóvil encendido en recintos pequeños cerrados 
con ventanilla abierta, conexión del tubo de escape al habitáculo del 
vehículo con una manguera…). La intoxicación por CO  es el primer 
mecanismo de suicidio con vehículos (55). Un motor de 1500 cc de 
gasolina encendido en un garaje individual cerrado puede producir 
una concentración de CO letal en pocos minutos, ya que su humo 
puede contener hasta un 5-7% de CO (52), aunque este porcentaje 
es muy inferior en los vehículos con catalizador incorporado (56). 
Métodos raros de suicidio incluyen la generación de CO mediante 
reacciones químicas, mezclando A. Fórmico y A. Sulfúrico (57).
- Intoxicación accidental: es, con mucho, la etiología más frecuente 
y puede estar en relación con cualquiera de las fuentes señaladas. 
Fiddes (58) al comentar las causas de la preponderancia de las in-
toxicaciones accidentales sobre las otras, las describe con 4 D (en 
inglés), Decrepite, Diseased, Drunk, Droged. Es posible que alcohol y 
drogas interfieran en la toma de decisiones (59, 60). Las principales 
circunstancias en las que se producen las intoxicaciones accidenta-
les se relacionan con:
• Aparatos de calentamiento caseros: Todos los sistemas de cale-
facción por combustión de materia orgánica son especialmente 
peligrosos cuando el aporte de O2 se ve restringido, y en especial 
los calentadores a gas instalados en habitaciones pequeñas, cu-
yos tubos de eliminación de humo pueden obstruirse con hollín, 
nieve o incluso con nidos de pájaros (6, 54). Incluso el cambio de 
dirección del viento puede ser determinante en algunos acciden-
tes (61). Son la forma predominante y originan accidentes domés-
ticos que afectan a varios miembros de la familia, con grados de 
intoxicación similares, fundamentalmente en invierno, y en rela-
ción con el mal funcionamiento de estufas de butano o calenta-
dores de gas. Se podrían prevenir con la adecuada instalación y 
mantenimiento de los mismos, así como instalando detectores de 
CO con alarma (62).
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• Motores de vehículos encendidos: Los motores de los vehículos de 
gasolina pueden ser causa de accidentes al trabajar con ellos en-
cendidos en lugares cerrados e incluso con las puertas del garaje 
abiertas (62, 63).  Además si el sistema de eliminación de gases 
del vehículo está defectuoso, éstos pueden pasar al interior del 
habitáculo, pudiendo originar accidentes en marcha al producir la 
disminución de las facultades mentales en el conductor. También 
podría ser causa de accidentes de aviación, si los gases pasan al 
interior de la cabina (54). Otras causas de accidentes incluyen el 
uso de generadores eléctricos o cualquier motor de combustión 
en lugares cerrados. 
• Incendios en inmuebles: El CO es la principal causa de muerte en 
este tipo de incendios. Debido a su rápida difusión puede cau-
sar la muerte de personas dormidas a distancia del foco del in-
cendio. Otros gases, como el cianuro también pueden contribuir 
(54,64,66).
• Accidentes profesionales: El CO representa un riesgo importan-
te en trabajadores del hierro y del acero, en industrias donde 
se produce y almacena gas de agua (que contiene un 40% de 
CO),  o en bomberos. En las minas de carbón también repre-
senta un peligro constante (54). Dentro de los accidentes pro-
fesionales también se encuentran los relacionados con el bu-
ceo profesional con suministro de superficie, básicamente por 
mala orientación de la toma de aire del compresor en relación 
al escape de gases (67-69). Sin embargo la baja incidencia de 
accidentes mortales en el medio industrial indica que se co-
noce su peligrosidad y se toman las medidas preventivas ade-
cuadas y contrasta con la alta incidencia de accidentes a nivel 
doméstico, por falta de información de la población general, a 
la cual debe ir encaminada la labor educativa.
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Fisiopatología de la Intoxicación por CO
El CO penetra en el organismo por vía pulmonar, presentando una rápida 
absorción. Durante un ciclo respiratorio normal el oxígeno presente en 
los alvéolos pasa a la sangre y se une a la hemoglobina (Hb), formando 
oxihemoglobina (O2Hb). Cuando en el aire que respira el sujeto está pre-
sente el CO, éste también se une a la Hemoglobina, y lo hace en el mismo 
lugar que el O2 (el átomo de Fe
+2 del Hem), formando carboxihemoglobina 
(COHb). Sin embargo la afinidad relativa de la proteína es entre 210-280 
veces mayor para el CO que para el oxígeno (9,36).
La toxicidad del CO depende, esencialmente, de la capacidad que tiene 
esta molécula para establecer un ligando con los pigmentos respiratorios 
y enzimas como la citada hemoglobina, la mioglobina, el citocromo P-450 
y el citocromo aa3. De hecho el citocromo P450 recibe su nombre por la 
absorción pico (p) de la luz a 450μm, punto en que el enzima se satura al 
50% con CO (9).
Las enzimas respiratorias tienen afinidades de unión variables al CO en 
comparación con el oxígeno. Así mientras la afinidad del CO por la Hb es 
210-280 veces superior a la del oxígeno, el CO solo presenta una novena 
parte de la afinidad del oxígeno por el citocromo aa3 (70). Cuando el CO 
compite con el oxígeno por los sitios de unión evita que el enzima o pig-
mento utilicen  el oxígeno. La Hb saturada de CO (COHb) transporta me-
nos O2 a los tejidos, en función del “número de sitios” de unión que tenga 
ocupados por el CO (9,71).
Debido a que que la Hb tiene una afinidad unas 210 veces superior por el 
CO a la que tiene por el oxígeno, el CO consigue los mismos porcentajes 
de saturación de Hb a una presión parcial en sangre 210 veces inferior a 
la del oxígeno (Figura 5) (25).  O lo que es lo mismo, tras la exposición a 
una mezcla de estos dos gases en que la concentración de oxígeno sea 
210 veces superior a la del CO, el 50% de la hemoglobina se saturará con 
CO y el otro 50% con O2. Esto sucedería si en el aire inspirado, que suele 
tener una concentración de O2 de 21% (en volumen) existiera un 0.1% (en 
volumen) de CO. 
Figura 5. Representación esquemática de las curvas de disociación de la hemoglobina (Hb) para el 
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oxígeno (O2) y el monóxido de carbono (CO). Obsérvese que la presión parcial de CO que se necesita para 
saturar el 100% de la hemoglobina en forma de carboxihemoglobina es de alrededor de 0,4 mmHg, 230 
veces inferior a la presión parcial de O2 requerida para saturar el 100% de la hemoglobina en forma de 
oxihemoglobina (Tomada de Oliu)
La unión del CO con la Hb es reversible, por lo que no es un tóxico acu-
mulativo, y la reacción progresa hasta alcanzar el equilibrio. Se pueden 
distinguir, así, dos fases de la intoxicación:
- Fase de absorción progresiva: la concentración de COHb será pro-
porcional a la concentración de CO en el aire inspirado y al tiempo 
de exposición (COHb aumenta progresivamente con el tiempo).
- Fase de equilibrio: una vez alcanzado el equilibrio entre la concen-
tración de CO en aire inspirado y la sangre, la concentración de 
COHb depende únicamente de la concentración de CO en el aire, y 
no aumenta aunque el sujeto permanezca por más tiempo en ese 
ambiente. La velocidad con que es alcanzado el equilibrio depende 
de la concentración de CO, del volumen respiratorio minuto (aumen-
ta durante el ejercicio, por ejemplo) y de la capacidad de difusión a 
través de la membrana alveolocapilar (61). 
De este efecto principal sobre el transporte de oxígeno por la Hb, largamente 
conocido, estudiado y descrito (71,72), deriva la hipoxia tisular, responsable de 
la mayor parte de la sintomatología aguda en la intoxicación aguda por CO. De 
hecho la elevación de COHb equivale a una “anemia química” repentina para el 
paciente (9). Sin embargo la tolerancia del paciente a este proceso súbito es, en 
general, peor que su equivalente hemorrágico, debido al desplazamiento hacia 
la izquierda de la curva de disociación del oxígeno con la Hb (25) (con lo que el 
poco oxígeno que la Hb transporta tiene una cesión más dificultosa al llegar a los 
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tejidos) y al efecto directo del CO sobre otros enzimas y pigmentos respiratorios. 
El desplazamiento de la curva de disociación oxígeno-hemoglobina a la izquier-
da, así como el cambio de la forma sigmoidal a la hiperbólica (por un cambio 
conformacional de la molécula de Hb) produce como resultado neto una dismi-
nución de la liberación de O2 a los tejidos, debido al aumento de la afinidad de la 
hemoglobina por el O2 (73), con lo que al llegar la sangre a los tejidos cede el O2 
con mayor dificultad. Es por este fenómeno que una saturación del 50% de la he-
moglobina con CO provoca mayor grado de hipoxia en los tejidos que una anemia 
del 50%, aunque en los dos casos la cantidad de Hb funcional es la misma, el 
50%. La cantidad de O2 transportado por la sangre es la misma pero la Hb de la 
sangre con anemia cede el O2 con mayor facilidad incluso que la sangre normal 
(curva de disociación desplazada a la derecha) mientras que la sangre con CO lo 
libera con mayor dificultad (curva desplazada a la izquierda) (74) (Figura 6).
Figura 6. Curva de disociación de la Hb.  Como puede verse en la imagen, en el caso de sangre totalmente oxihe-
moglobinizada, en un ciclo respiratorio normal, cuando la sangre oxigenada llega a los tejidos al caer la pO2 de 100 
a 40 mm Hg (A-V) se liberan 5 ml/100mL de O2 a los tejidos. Un paciente con anemia del 50% liberaría esa cantidad 
de O2 a una pO2 tisular de 27 mm Hg (A´-V1), mientras que un paciente con  una carboxihemoglobina del 50%  
requeriría una pO2 tisular de 14 mm Hg (A´-V2) para liberar la misma cantidad de O2, lo que supone una situación 
de hipoxemia altamente peligrosa. (Modificada de Raub)
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El efecto directo del CO sobre otros enzimas y pigmentos respiratorios se 
puso de manifiesto a nivel experimental, al no observar signos graves de 
intoxicación en animales transfundidos con eritrocitos expuestos extra-
corporalmente al CO, a pesar de alcanzar concentraciones elevadas de 
COHb, de hasta el 60% (75). Por consiguiente, pese a que la alteración 
en la distribución de oxígeno (cuando se reduce el transporte del mismo) 
forma parte de la fisiopatología de la intoxicación por CO, es posible que la 
distribución del propio CO sea determinante en sus efectos tóxicos. Algu-
nos autores apuntan incluso a que la hemoglobina actuaría como “amorti-
guador de protección” al unirse al CO de manera preferente y evitar la letal 
unión a otros pigmentos respiratorios y citocromos mitocondriales (9,19).
En los casos fatales, la muerte sobreviene por la hipoxia tisular que pro-
duce la unión reversible y competitiva del CO al grupo hemo de la Hb, de 
donde desplaza al oxígeno. Así, cuando lo habitual es que los valores de 
COHb se sitúen por debajo del 3% en personas no fumadoras (44) y del 
10% en personas fumadoras (36), cuando éstos alcanzan o superan el 50% 
se puede producir la muerte del paciente. En cambio, cuando el grado de 
intoxicación por CO no es de una magnitud suficiente para causar el falle-
cimiento del individuo, la unión del CO a la Hb revierte lentamente con el 
paso de las horas si éste es retirado de la fuente de CO, ya que la semivida 
de eliminación de la COHb se sitúa en  torno a los 320 minutos (25). 
Este proceso de competencia entre los dos gases puede verse desplazado a 
favor del oxígeno, acelerando así la eliminación del CO, mediante la adminis-
tración de oxígeno a una concentración del 100% (la semivida de eliminación 
de la COHb desciende a 80 minutos) y/o incluso a una presión superior a la 
atmosférica (la semivida baja a 23 minutos si el oxígeno se administra a una 
concentración del 100% y a 3 atmósferas de presión) (76,77).
Los efectos deletéreos del CO sobre otras proteínas son un mecanismo 
fisiopatológico adicional al de su unión con la Hb largamente sospechado. 
De hecho, la acción nociva del CO a nivel extravascular por un mecanismo 
independiente de la Hb ya fue apuntada por Haldane en 1927 (78). En 1939 
se comprobó la unión del CO a otras hemoproteínas diferentes de la Hb, 
y en concreto se demostró por primera vez  la inhibición in vitro del cito-
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cromo a3 de la citocromo-c-oxidasa (complejo IV de la cadena respiratoria 
mitocondrial) por el CO (79). En los años 70 y 80 se comprobó la inhibición 
in vivo de la mioglobina en el músculo esquelético de perros (79) y la unión 
a la citocromo-c-oxidasa mitocondrial en el cerebro de ratas (80). 
En la década de los 90, diversos estudios en animales acentuaron la rele-
vancia de este mecanismo de acción. Así, Brown y Piantadosi observaron 
que en ratas la captación intracelular de CO interfiere con el metabolismo 
cerebral, aún después de la eliminación
de la totalidad de COHb de la sangre (81). Zhang y Piantadosi también de-
mostraron que los radicales libres generados durante la exposición al CO 
pueden contribuir al daño neuronal durante la fase de reoxigenación tras 
intoxicaciones severas por CO en ratas (82). Sin embargo, la demostración 
de este fenómeno en humanos ha sido más tardía, y recientemente se ha 
comprobado in vitro que las mitocondrias humanas aisladas son sensibles 
a concentraciones crecientes de CO (9,83). 
Esta unión del CO a los citocromos mitocondriales evita que los electrones de-
rivados del metabolismo aeróbico de lípidos, proteínas y carbohidratos fluyan a 
través de la cadena del citocromo. En condiciones normales en esta cadena la 
energía se almacena en forma de ATP, en el proceso conocido como fosforila-
ción oxidativa, y el oxígeno se reduce a H2O,  sin la formación de radicales libres 
de oxígeno como el O-, el OH- o el H2O2. La unión del CO al citocromo aa3 impide 
la unión del oxígeno y de este modo impide la reducción de O2 a H2O. Se generan, 
por tanto, radicales libres con gran potencial destructivo (9) y cesa la fosforila-
ción oxidativa, ocasionando la “descomposición” de la maquinaria, término con 
el que Haldane (78) describió el mecanismo de la intoxicación por CO en el me-
tabolismo aeróbico.
La inhibición del funcionalismo mitocondrial podría desempeñar también algún 
papel patogénico en los síntomas y signos tardíos. Se postula que éstos podrían 
estar motivados por la generación de radicales libres que incrementarían el 
daño oxidativo de moléculas vecinas de especial relevancia biológica. En efecto, 
el bloqueo del tránsito de electrones con un elevado poder reductor a nivel de los 
citocromos de la cadena respiratoria mitocondrial, haría que estos se desviaran 
hacia la reducción de proteínas y otras moléculas en lugar de reducir el oxígeno, 
que es lo que sucede en situaciones fisiológicas (Figura 7). 
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Figura 7. Representación esquemática de los efectos del monóxido de carbono en los citocromo de la 
cadena respiratoria mitocondrial. La interrupción del flujo de electrones (e–) en la cadena respiratoria 
mitocondrial por el bloqueo del complejo IV (CIV, que es el que contiene el citocromo aa3) motiva que el 
elevado potencial reductor de estos e- no sea neutralizado por el oxígeno y se generen radicales libres que 
causan la reducción de proteínas, lípidos de membrana y DNA mitocondrial, las cuales pueden perder o 
alterar su función. Tomada de Oliu.
En los últimos años también se ha podido demostrar que los linfocitos 
de los pacientes intoxicados por CO presentan un descenso en la acti-
vidad oxidativa de la cadena respiratoria mitocondrial, especialmente 
debida a la inhibición de la actividad enzimática de los complejos III 
(que contiene citocromo bc1) y IV (que contiene el citocromo aa3), y 
que dicha disfunción continúa siendo detectable hasta transcurridos 
14 días del episodio agudo (84,85). También se ha descrito un aumento 
en la peroxidación de las membranas linfocitarias en la intoxicación 
por CO que estaría en línea con esta hipótesis (85).
El CO también se une con fuerza a la mioglobina. En los músculos 
con elevada demanda de oxígeno, como el corazón, la unión del CO a 
la mioglobina disminuye de manera notable la disponibilidad de oxí-
geno para el metabolismo aeróbico. Esta disfunción de la mioglobina 
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miocárdica disminuye la contractibilidad del miocardio, y consecuen-
temente reduce el gasto cardiaco y disminuye (aún más si cabe) la 
distribución de oxígeno a los tejidos periféricos (9,19). Esta unión a la 
mioglobina es también responsable, al menos en parte, de las arrit-
mias y de la disfunción miocárdica (86). La saturación de la mioglobina 
miocárdica es 3 veces superior a la del músculo esquelético, agravan-
do esta disfunción (49).
Al provocar daño isquémico el CO ocasiona que los leucocitos se adhieran 
a las superficies endoteliales de la microvasculatura tisular (87), y favore-
ce la agregación plaquetaria, con liberación de ácido nítrico y formación 
de radicales libres de óxido nítrico (88). En el cerebro esto provoca una 
mayor disfunción mitocondrial, pérdida capilar, el secuestro de leucocitos 
y la apoptosis (89). Todos estos mecanismos pueden estar implicados en 
el desarrollo del SNT. Adicionalmente durante la recuperación (reperfu-
sión) se producen cambios patológicos  debidos a la peroxidación lipídica 
(degradación de ácidos grasos insaturados). El resultado neto es la des-
mielinización del cerebro (90).
En modelos animales el CO también estimula la guanilato-ciclasa, au-
mentando el monofosfato cíclico de guanilato y produciendo vasodila-
tación cerebral. Este mecanismo podría también contribuir a las lesio-
nes cerebrales tardías y a la pérdida de conciencia (91).
Otros mecanismos de toxicidad postulados en las manifestaciones tar-
días de la intoxicación aguda por CO incluyen la inducción de cambios 
bioquímicos y antigénicos en la proteína básica de la mielina, que pue-
dan reaccionar con productos de la peroxidación de los lípidos para 
producir una reacción inmunológica en cascada (92).
La Figura 8 esquematiza la comprensión actual de la compleja fisiopa-
tología de la intoxicación por CO (93) .
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 Figura 8. Fisiopatología de la intoxicación por CO. Tomada de Louise W. Kao
Con respecto a la fisiopatología del SNT se han postulado varias teorías y 
aún así sigue siendo controvertida. La hipoxia por sí misma no puede explicar 
completamente el cuadro, y se han propuesto teorías celulares, como el daño 
inmunopatológico tardío sobre las vainas de mielina y la alteración de las fun-
ciones dopaminérgicas y serotoninérgicas (94,95). La teoría inmunopatológica 
postula que los efectos tardíos del síndrome neurológico están relacionados 
con la activación de leucocitos polimorfonucleares, que posteriormente pro-
ducen daño inmunológico con desmielinización del sistema nervioso central 
(94). Este hecho se ve respaldado por los hallazgos de zonas de hiperdensidad 
en sustancia blanca en resonancia magnética nuclear (RMN), que se corres-
ponden con focos de desmielinización tardía tras la intoxicación por CO (96).
La exposición al CO durante el embarazo representa un escenario único. El CO 
atraviesa rápidamente y  a una velocidad estable la placenta, por difusión pa-
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siva o por difusión facilitada. Esta capacidad de difusión aumenta con la edad 
gestacional y con el peso fetal. Estudios en animales han demostrado que la 
exposición materna al CO provoca un mayor pico de COHb fetal que materno, 
y que la eliminación también es más lenta (97,98). Se estima que el nivel de la 
COHb fetal es superior al nivel materno durante 10 horas después de la expo-
sición (99), y que la concentración de COHb fetal es  un 15-20% mayor que la 
materna (100). En condiciones fisiológicas la presión arterial de oxígeno fetal 
es unos 20-30 mmHg más baja que la materna y la curva de disociación de 
la oxihemoglobina fetal está desplazada hacia la izquierda, para favorecer la 
captación de oxígeno en situación de hipoxia. La exposición al CO resulta en un 
desplazamiento de la curva a la izquierda en la sangre materna y en la sangre 
fetal, reduciendo aún más la liberación de oxígeno de la madre al feto y de la 
hemoglobina fetal a los tejidos del feto.
Finalmente, la hemoglobina fetal se une más ávidamente al CO que la he-
moglobina A, lo que puede explicar casos de muerte fetal tras exposiciones 
maternas no mortales (101,102). La lenta disociación del CO de la hemoglobina 
materna explica el retraso en su eliminación y su acumulación en sangre fetal 
(103). La gravedad de la intoxicación dependerá del estado clínico subyacente 
de la embarazada, de la edad gestacional, del tiempo de exposición y de la 
concentración del gas (104,105).
Eliminación del CO
El CO es un tóxico no acumulativo y se elimina espontánea y progresiva-
mente a nivel pulmonar, ya que la COHb es totalmente disociable cuando 
termina la exposición. Solo un 1% es metabolizado a CO2 (36). 
Cuando el sujeto respira aire ambiente no contaminado en reposo, la vida 
media de eliminación es de 320 minutos y la eliminación es completa a las 
18 horas. Si se administra O2 al 100% la vida media de eliminación se re-
duce a 80-90 minutos y si se administra O2 hiperbárico, a 23 minutos (73) y 
esta es la base del tratamiento de la intoxicación aguda (Figura 9, Tabla 5).
La vida media de la COHb en la hemoglobina fetal es superior a la de la 
hemoglobina del adulto, llegando a las 7 horas si la madre respira aire 
ambiente no contaminado (49).
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En casos mortales hay que tener en cuenta que no hay eliminación de CO 
sin respiración activa y además la COHb es extremadamente estable y se 
afecta poco por la putrefacción. Por lo tanto se pueden realizar determi-
naciones fi ables de COHb largos períodos postmortem. Sin embargo sí es 
posible que se produzca cierto grado de absorción potsmortem de CO, por 
lo que es aconsejable tomar la muestra de sangre del corazón para mayor 
fi abilidad (17).
Tabla 5. Vida media COHb según presión parcial de oxígeno inspirado (PpO2)
	 Gas	inspirado	 Vida	Media	COHb
 Aire Ambiente - 21% O2
 Pp O2: 0,21 320 minutos (107,108)
 O2 al 100 % normobárico
 Pp O2: 1 74 minutos (108)
 O2 al 100 % hiperbárico (3 ATA)
 Pp O2: 3 23 minutos (107)
 
Figura 9. Eliminación de CO según fuente de O2. Modifi cado de Ellenhorn and Barceloux (106).
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Dosis tóxicas de CO
El valor normal de COHb por el catabolismo del Hem es menor del 1%, 
aunque en casos de anemia hemolítica puede alcanzar valores del 4-8% 
(38).  En fumadores el nivel de COHb es superior al de los no fumadores, y 
está en torno al 4-9% (44). 
Los niveles de COHb también varían con el grado de contaminación at-
mosférica. La concentración atmosférica normal es de menos de 0.001% 
(10 ppm), no obstante en zonas de tráfico muy intenso, en garajes o en 
túneles puede incrementar mucho su valor (5) y superar en algunos mo-
mentos las 140 ppm (109).
A nivel profesional  el valor límite ambiental en España para la exposición 
diaria (VLA-ED) es, como ya se ha mencionado, de 25 ppm (10).
Al tratarse de un gas no existe dosis tóxica absoluta, pues el efecto depen-
de de la concentración de CO en el aire inspirado y del tiempo de exposi-
ción (110). Como datos orientativos podemos decir que:
- La exposición a una atmósfera de 0,01% (10 ppm) de CO durante 
varias horas no tiene efectos para la mayoría de los sujetos sanos.
- Una concentración de 0,1% (100 ppm) produce una saturación del 
30% y síntomas en reposo, y una saturación en equilibrio del 50%.
- Una concentración de 0,4% (400 ppm) produce la muerte en menos 
de 1 hora.
- Una concentración del 10% (10.000 ppm) produce la muerte en me-
nos de 1 minuto.
Por otra parte, los efectos tóxicos debidos a una determinada concentra-
ción de COHb dependen de factores individuales tales como enfermedades 
previas (cardiopatías, anemias, miocardio senil) o una mayor demanda de 
O2 de los tejidos (niños, actividad física) (36,54).
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Clínica de la Intoxicación aguda por CO
Manifestaciones	agudas
La intoxicación por CO produce síntomas inespecífi cos de hipoxia, que se 
correlacionan con la concentración de CO en el aire, la cronicidad de la 
exposición y factores de susceptibilidad individuales (17). 
Aunque existe una tabla orientativa sobre la gravedad de la intoxicación 
en función de los niveles de COHb (Tabla 6), esta correlación no es bue-
na, posiblemente por la eliminación del tóxico antes de la obtención de la 
muestra (111).
Tabla 6. Correlación “clásica” entre niveles de COHb y clínica en la intoxicación por CO.
COHb (%) Signos y Síntomas
< 10 No hay síntomas, salvo fatiga durante el ejercicio físico 
10 – 20 Cefalea, fatiga
20 – 30 Cefalea, nauseas, irritabilidad, taquipnea
30 – 40 Cefalea severa, náuseas, vómitos, debilidad, letargia, 
 alteraciones visuales, discinesias, dolor torácico 
40 – 50 Taquicardia, confusión, desorientación, síncope 
50 – 60 Síncope, convulsiones, coma 
> 60 Muerte por parada cardio-respiratoria 
Los síntomas de la intoxicación por CO se exacerban en circunstancias 
que incrementan la demanda neurológica o miocárdica de oxígeno. Así, 
es relativamente frecuente que los pacientes inicien sus síntomas cuando 
se encuentran en reposo y estos aumenten de manera notable cuando 
realizan una mínima actividad física (8). Un ejemplo repetido de ello se en-
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cuentra en las intoxicaciones debidas a sistemas de calefacción en hora-
rio nocturno. El paciente puede sentir una discreta cefalea, y solo cuando 
se levanta y camina (mínimo esfuerzo) compromete el aporte de oxígeno 
produciéndose un cuadro sincopal. Esto también ocurre en los casos de 
intoxicación por motores de explosión en locales cerrados. Al comenzar a 
sentirse enfermo el paciente camina hacia el exterior de ese lugar para 
respirar aire “fresco”, con ello se incrementa la demanda metabólica de 
oxígeno (ya comprometida) y como consecuencia se sufre un colapso debi-
do a que su cerebro o miocardio no pueden recibir dicho oxígeno (8).
También se ha observado que las intoxicaciones por CO son más graves 
en quienes aumentan la demanda de oxígeno a causa de comorbilidad por 
traumatismo, ingestión de fármacos, quemaduras, isquemia miocárdica, 
enfermedad cerebrovascular e inhalación de humo (112).
Las manifestaciones agudas de la intoxicación son muy diversas, afectan-
do a diferentes sistemas y/o aparatos (47), siendo en muchas ocasiones 
indistinguibles de cuadros víricos inespecíficos (113), cefaleas benignas 
(114,115) y diversos cuadros cardiovasculares o neurológicos. 
Según el grado de intoxicación, el cuadro clínico es variable, desde sínto-
mas inespecíficos leves, hasta la muerte por afectación grave del sistema 
nervioso central (SNC) y/o cardiovascular (71). Los signos y síntomas más 
frecuentemente recogidos en la literatura son los siguientes (116-118):
- Exposición baja: cefalea, nauseas, vómitos, malestar (mareo), visión 
borrosa.
- Exposición moderada: confusión, síncope, dolor torácico, disnea, 
debilidad, taquicardia, taquipnea.
- Exposición severa: palpitaciones, arritmias, hipotensión, isquemia 
miocárdica, parada cardiaca, parada respiratoria, convulsiones, 
edema pulmonar no cardiogénico y coma.
Los síntomas iniciales después de la exposición al CO incluyen cefalea, 
náuseas, vómitos y malestar general (119,120).  La cefalea está presente 
hasta en el 84% de los pacientes. Suele ser frontal, pulsátil y punzante, y, 
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al igual que otras manifestaciones clínicas, no se correlaciona bien con los 
niveles de COHb (121). Las náuseas y vómitos aparecen hasta en un 50% 
de los casos (6).
A medida que la exposición aumenta, el paciente desarrolla síntomas más 
pronunciados y severos, siendo los órganos “más dependientes” del oxí-
geno (SNC y corazón) los que muestran las señales más precoces de afec-
tación (73,93).
Las manifestaciones neurológicas precoces incluyen cefalea y mareo. A 
medida que aumenta la exposición al CO se observa alteración del nivel de 
conciencia, confusión, convulsiones, accidentes isquémicos y finalmente 
coma (122). En niños se han descrito presentaciones en modo único de 
convulsiones (123,124). Se han descrito así mismo manifestaciones como 
ataxia y alteraciones del comportamiento (125). En afectaciones severas 
se suele observar afectación de los ganglios de la base, visible en técnicas 
de neuroimagen (126,127) como TAC o RMN (128). La presencia de hipo-
tensión inicial se ha asociado con lesiones más severas en el SNC (129). 
Sin embargo ni los niveles de COHb ni el tiempo de exposición se correla-
cionan con un mayor daño (122,130).
Entre las manifestaciones cardiovasculares más precoces destacan la ta-
quicardia y las palpitaciones, secundarias a la hipoxia tisular (131). Ex-
posiciones más elevadas pueden causar hipotensión, arritmias, dolor 
torácico secundario a isquemia miocárdica (132) y en último extremo pa-
rada cardiorrespiratoria. El fallecimiento se produce en estos casos por 
arritmias malignas (133,134). La hipotensión puede ser consecuencia de 
la lesión miocárdica debido a la hipoxia / isquemia, actividad depresora 
directa sobre el miocardio, vasodilatación periférica inducida por el CO, o 
una combinación de todos estos factores (86,135). Según algunos autores 
son factores predictores previos de alto riesgo coronario en la intoxicación 
por CO, el sexo masculino, una escala de Glasgow inicial inferior a 14 y 
la hipotensión. Al igual que para las manifestaciones neurológicas no se 
observa mayor riesgo en los niveles altos de COHb (136). La intoxicación 
por CO exacerba la enfermedad cardiovascular subyacente, haciendo de 
este grupo de pacientes particularmente susceptibles a las alteraciones 
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cardiovasculares (137). La exposición experimental a bajos niveles de CO, 
con niveles de COHb en torno al 2-6%, se ha asociado con arritmias y una 
mayor facilidad de desarrollo de isquemia durante pruebas de esfuerzo 
en pacientes con enfermedad coronaria subyacente (138,139).  Por otra 
parte la exposición a bajas concentraciones de CO reduce el umbral de 
desarrollo de potenciales arritmias malignas (140). Este efecto también se 
observa en animales de experimentación a niveles crecientes de CO (141). 
También se han descrito casos de infarto agudo de miocardio en intoxica-
ciones agudas por CO en pacientes con coronarias normales (142,143), o 
casos de oclusión de stent previamente implantados en el contexto de una 
intoxicación aguda por CO (144).
Debido al efecto tóxico sobre el músculo esquelético la intoxicación por 
CO puede dar lugar a rabdomiolisis y, consecuentemente, a un cuadro de 
insuficiencia renal aguda (145-147).
A nivel respiratorio se ha descrito edema pulmonar no cardiogénico 
(112,148) y neumonía por aspiración (36). La clínica respiratoria (tos, dis-
nea) suele deberse a la intoxicación combinada con humo (como en incen-
dios) (2,149).
A nivel cutáneo se pueden observar eritema y edema indurado, ampollas 
y bullas, que se localizan en áreas de presión y parecen relacionarse con 
la severidad de la intoxicación (150). Las bullas y ampollas son similares 
a las producidas por los barbitúricos, y suelen deberse al edema cutáneo 
por coma prolongado, pero no son lesiones específicas ni frecuentes (54). 
El  famoso  color rojo cereza de la piel tan descrito en la literatura es poco 
frecuente en la práctica clínica diaria (47,148).
La afectación de otros órganos como riñón, hígado o páncreas es más rara 
(122).
Los niños tienen una mayor vulnerabilidad a la intoxicación por CO (18). 
Esta mayor susceptibilidad se debe en parte a su mayor índice metabólico 
y consecuentemente a su mayor consumo de oxígeno (151). Además los 
síntomas en los niños suelen ser muy inespecíficos, ya que cursa con nau-
seas, vómitos o incluso diarrea (17), que son indistinguibles de una gas-
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troenteritis o de un cuadro viral inespecífi co (152). La cefalea también es 
muy frecuente, rondando en algunas series el 50% (153). Se ha observado 
una mayor incidencia de síncopes entre la población pediátrica en relación 
a la adulta (151). Además se han dado casos recurrentes de acidosis se-
vera con compromiso vital en exposiciones repetidas a CO en niños (154). 
La exposición al CO en la paciente embarazada se ha relacionado con dis-
tintas malformaciones anatómicas y alteraciones neurológicas en el feto 
(100, 155 -158). En cualquier caso no se puede valorar el estado fetal por 
el materno, ya que se han descrito efectos fetales graves, incluyendo mal-
formaciones anatómicas y muerte fetal, en  madres con síntomas leves 
(101)  (Tabla 7).
Tabla 7. Efectos fetales de la intoxicación por monóxido de carbono según el periodo gestacional. 
Referenciado de Mir Ramos (103).
Etapa	gestacional	 Efectos	sobre	el	embrión/feto
Periodo embrionario Abortos en animales de experimentación 
 Malformaciones anatómicas
 Agenesia de miembros 
 Paladar hendido
 Disgenesia telencefálica 
 Problemas del comportamiento 
 durante la infancia
Periodo fetal Encefalopatía hipóxico-isquémica 
 más o menos severa
 Alteraciones del registro cardiotocográfi co fetal 
 Muerte fetal intraútero 
 Crecimiento intraútero restringido 
 Parto prematuro 
 Síndrome de muerte súbita
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Por otra parte, las numerosas formas clínicas existentes (pseudoembria-
guez, pseudo-migraña, pseudo-angina) hacen el diagnóstico en estos ca-
sos difícil, siendo la razón por la que posiblemente muchos de los casos 
clínicos queden sin diagnosticar. Así, según algunos estudios hasta un 5% 
de los pacientes que acuden en invierno a un servicio de urgencias por 
cefalea, discinesias y debilidad tienen una saturación de COHb superior al 
10%. Esta cifra sería del  3-14% para los que acuden por cefalea y hasta 
del 23% entre los que acuden por un cuadro gripal (7).  Diversos autores 
fijan en hasta 1/3 el número de intoxicaciones por CO no diagnosticadas 
(5,6). Estos datos justificarían la determinación de los niveles de COHb a 
todo paciente que acuda en invierno por síntomas gripales que haya esta-
do cerca de un aparato que pueda generar CO, sobre todo cuando acude 
con otros pacientes con la misma sintomatología con los que ha compar-
tido “escenario” (domicilio, sala de trabajo…) (150). 
Finalmente cuando se produce una exposición muy repentina a concentra-
ciones muy elevadas de CO en aire (exposición hiperaguda) se produce un 
cuadro fulminante, con síncope y colapso vascular, que lleva a la muerte 
casi inmediata. La causa más probable de muerte en estos casos es una 
arritmia letal (6).     
Síndrome Neurológico Tardío
Los efectos de la intoxicación por CO no se limitan a la exposición agu-
da, ya que tras la aparente recuperación de la intoxicación aguda, pueden 
aparecer alteraciones neurológicas o del comportamiento con un periodo 
de latencia que va desde  varios días (2 a 40) (93) hasta 3 meses (25). 
El SNT se presenta según algunos estudios en un 2-3% de las intoxicacio-
nes agudas por CO y el pico de edad de mayor presentación es en la déca-
da de los 60-70 años (159).  En niños, la incidencia del SNT también se ha 
estimado entre un 2-3% (160,161). Sin embargo otros autores cifran hasta 
en un 45% la aparición de alteraciones neurológicas/psiquiátricas tardías 
(96). Esta variación tan llamativa en las cifras se debe en parte a la falta 
de unos criterios únicos de definición de este síndrome (criterios clínicos, 
subclínicos -test neuropsicológicos- u otros criterios, o bien una combi-
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nación de ellos) (93). En España, Dueñas estima que aproximadamente un 
15% de los intoxicados desarrollan el SNT (3).
La edad mayor de 36 años, así como la exposición prolongada al CO pa-
recen ser factores de riesgo (162). En un estudio retrospectivo de 347 pa-
cientes se observaron los siguientes factores como predictores de riesgo 
de SNT tras un mes post-intoxicación: exposición a CO>6 horas, Glasgow< 
9, convulsiones, hipotensión (sistólica<90mmHg), CPK elevada y leucoci-
tosis. En el análisis multivariante confirmaron como factores pronóstico 
independientes la escala de Glasgow < 9 y la leucocitosis (163).  En niños 
Cho considera factores de riesgo de SNT la presencia de convulsiones, 
acidosis metabólica, hipotensión y una perdida de conocimiento prolon-
gada (164).
El SNT cursa con una presentación variable de síntomas neurológicos y 
psiquiátricos entre los que se encuentran: pérdida de memoria, confusión, 
ataxia, convulsiones, incontinencia urinaria y/o fecal, labilidad emocional, 
desorientación, alucinaciones, parkinsonismo, mutismo, ceguera cortical, 
psicosis, trastornos de la marcha y otras alteraciones motoras (159). Aun-
que este cuadro ha cobrado importancia en los últimos años, ya había sido 
descrito en la literatura hace más de 50 años (165).
Otros autores subdividen este síndrome en distintas entidades, según la 
esfera afectada, afectiva, cognitiva o motora, aunque la mayor parte de los 
pacientes muestran alteraciones en más de una esfera (166):
- Entre las alteraciones cognitivas puede observarse todo un espectro 
de manifestaciones que incluyen desorientación, déficit de atención 
y concentración, disminución de habilidades visuales/espaciales, 
menor fluidez verbal y trastornos en el procesamiento de la infor-
mación y la memoria (167). Puede haber dificultad para la realiza-
ción de actividades sencillas, y en  casos extremos se ha descrito 
demencia (121).
- Las alteraciones motoras están bien descritas e incluyen cuadros 
parkinsonianos (168), distonías, corea y mioclonías (169). 
- Con respecto a la esfera afectiva/ psiquiátrica, en ocasiones es di-
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fícil determinar si estas alteraciones son debidas a la intoxicación 
por CO o ya estaban presentes con anterioridad (sobre en los casos 
de intoxicaciones secundarias a intento de suicidio). Aún así se han 
descrito casos de ansiedad, depresión e irritabilidad tras de intoxi-
cación por CO (170). Hay que considerar también que los trastornos 
cognitivos en la memoria, concentración y atención pueden contri-
buir a los cuadros de depresión y ansiedad (166).
Efectos de la exposición crónica al CO
Se han descrito casos en la literatura médica de cefalea, náuseas, mareos 
inespecíficos, disfunción cerebelosa y trastornos cognitivos y del humor 
en asociación con exposición crónica a niveles bajos de CO (7,171,172). 
Muchos de estos síntomas desaparecen cuando el paciente deja de expo-
nerse a la fuente de CO.
La exposición crónica en la gestante se ha asociado con recién nacidos de 
bajo peso (173,174). 
También se ha observado la asociación con menor rendimiento en el ejer-
cicio (175) y la exacerbación de enfermedades cardiacas (176,177).
Sospecha Diagnóstica de Intoxicación por CO
Son claves para el diagnóstico la anamnesis ambiental, con exposición a 
posibles fuentes de CO (calefacción, estufa, braseros, calentadores…) y la 
posible afectación colectiva de pacientes con síntomas similares (178,179). 
En casos de víctimas múltiples en el domicilio, el fallecimiento de masco-
tas que conviven con los pacientes puede contribuir también a la sospe-
cha diagnóstica (26). Por otra parte en exposiciones subagudas el paciente 
puede referir mejoría de los síntomas cuando está fuera de casa, y empeo-
ramiento durante los fines de semana (6).
Es necesario sospechar una intoxicación por CO en pacientes con cuadros 
inespecíficos similares a síndromes gripales sin fiebre (astenia, mialgias, 
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cefalea). También puede simular una intoxicación alimentaria (náuseas, 
vómitos, diarreas), sobre todo en niños (25). 
Debe también considerarse la exposición en determinados “escenarios” 
tales como trabajos con motores de explosión en entornos cerrados, in-
cendios (2,180,181) u otras situaciones con producción de CO.
Por tanto el diagnóstico de sospecha se basa en dos pilares: 
- La clínica aguda compatible con la intoxicación por CO.
- La presencia de una posible fuente de intoxicación (motores de vehícu-
los, calderas, braseros, incendios, etc.) en el contexto de accidentes do-
mésticos o industriales-laborales, o bien de intentos de suicidio. 
Orientan al diagnóstico la afectación colectiva, la mejoría de los síntomas 
al apartar la víctima del lugar del accidente y la respuesta a la administra-
ción de oxígeno (25).
Niveles de Carboxihemoglobina (COHb)
Los niveles de COHb deben ser solicitados (si están disponibles) siem-
pre que exista una sospecha diagnóstica de intoxicación por CO (182,183). 
Para algunos autores también se debe realizar esta determinación a los 
familiares que hayan estado expuestos a la fuente de CO, aunque estén 
asintomáticos (184).
La determinación directa de la COHb se realiza habitualmente por méto-
dos espectrofotométricos, que pueden ser automatizados o manuales. Los 
métodos automatizados son fundamentalmente usados a nivel hospitala-
rio, por su rapidez, reproducibilidad y precisión adecuadas para el ámbito 
clínico (18). Permiten determinar además oxihemoglobina y metahemog-
lobina. Los métodos espectofotométricos manuales basados en espectro-
fotómetros convencionales son más económicos y son usados fundamen-
talmente en los laboratorios de toxicología forense, donde el número de 
casos analizados es menor (185).
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En pacientes sanos no fumadores los niveles de COHb no deben superar el 
3% (habitualmente inferior a 1%) (186). Este valor puede deberse a la pro-
ducción endógena de CO por el catabolismo fisiológico de la hemoglobina, 
tal y como ya se ha mencionado (25).  
En pacientes con hábito de fumar y/o en exposiciones ambientales pueden 
justificarse valores de hasta un 10% de COHb, sin indicar necesariamente 
intoxicación aguda (17). 
Niveles superiores al 10% indican exposición a una fuente exógena de in-
toxicación (187,188). 
Niveles de un 15-20% de COHb se correlacionan con la presencia de los 
síntomas habituales (y frecuentes) de la intoxicación por CO, como son la 
cefalea y las nauseas (120,189). 
Finalmente niveles por encima del 50-60% de COHb suelen ser fatales 
(125). Debe también considerarse que niveles inferiores a este valor tam-
bién pueden ser mortales en función de distintos factores de susceptibi-
lidad individuales que justifican  las diferencias encontradas a veces en el 
% de COHb en víctimas mortales de la misma intoxicación (54,106,187). 
Entre estos factores de susceptibilidad figuran:
- Edad: menor resistencia de niños (mayor ritmo respiratorio, mayor 
índice metabólico) y ancianos (anemia, miocardio senil frágil), en los 
que la muerte puede ocurrir a una saturación del 30%. 
- Enfermedades previas: patología cardiaca o respiratoria, anemias 
(para una mejor interpretación de resultados se debería referir la 
concentración de COHb a la Hb total), desnutrición, trastornos es-
tructurales de la Hb, etc.
- Asociación con alcohol, sustancias depresoras del SNC (barbitúri-
cos, drogas de abuso, etc.) o cianuros (en incendios) (190).
Parece claro, por tanto, que en un contexto adecuado la existencia de ni-
veles de COHb elevados confirma el diagnóstico de intoxicación por CO 
(25). Sin embargo debe tenerse en cuenta que la retirada del paciente de 
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la fuente de intoxicación por CO y la administración de oxígeno a altas con-
centraciones reducen rápidamente los niveles de COHb, por lo que unos 
niveles “bajos” de COHb no excluyen este diagnóstico ofreciendo falsos 
negativos (25). La administración de oxígeno prehospitalario ante la sos-
pecha de intoxicación por CO consigue que los niveles de COHb a su llega-
da al hospital no reflejen adecuadamente la exposición del paciente al CO 
en el lugar de la intoxicación (93). Por tanto, una COHb alta es diagnóstica 
de intoxicación por CO, pero una COHb baja no la descarta (25). 
Esa es una de las razones de la falta de correlación entre la clínica del 
paciente y los niveles de COHb, de ahí que las decisiones terapéuticas no 
puedan basarse únicamente en los niveles de COHb (133,191-194). Así se 
han descrito series de pacientes con niveles de COHb de entre 10 hasta 
64% que fueron encontrados inconscientes pero que llegaron al hospi-
tal despiertos, o  pacientes que llegan en coma con niveles de COHb que 
van del 1-53% (195). En una importante serie de 1603 pacientes con ICO 
atendidos  entre 1998 y 2005, Hampson et al tampoco encontraron aso-
ciación entre niveles de COHb y clínica (111). Sin embargo sí encontraron 
asociación estadísticamente significativa entre niveles elevados de COHb y 
sexo varón, fuente de CO procedente de motores de explosión de vehículos, 
pérdida de conocimiento, acidosis metabólica y fallecimiento del paciente.
Por tanto, no existe correlación entre los niveles de COHb y la severidad de 
la exposición al CO y ni con la severidad del cuadro. La severidad de la ex-
posición al CO no solo depende de la concentración atmosférica de CO sino 
también del tiempo de exposición (196,197). Así, un paciente con una exposi-
ción muy corta a niveles elevados de CO con una COHb elevada puede estar 
prácticamente asintomático (192), mientras que otro paciente con exposición 
a bajos niveles de CO de manera prolongada en el tiempo puede tener unos 
niveles de COHb similares y presentar una florida sintomatología. 
En cuanto a la muestra más adecuada para la determinación de COHb, diver-
sos estudios han puesto de manifiesto que se puede realizar a partir de  san-
gre arterial o de sangre venosa, ya que se ha observado una elevada correla-
ción entre ambos valores (198). En modelos animales también se observó esta 
misma correlación entre sangre arterial y venosa, tanto para valores bajos de 
COHb (0-10%), como medios (>10%-40%) y altos (>40%) (199).
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Los niveles de COHb son estables tras la muerte, aunque disminuyen pro-
gresivamente en función del tiempo y temperatura de almacenamiento, 
por eso se deben conservar las muestras refrigeradas (187). La COHb es 
estable en sangre anticoagulada durante un mes (200), y es resistente a 
las altas temperaturas (201), si bien éstas originan metahemoglobina, que 
puede interferir en el análisis (202). 
Pulsi-cooximetría
Los pulsioxímetros convencionales no pueden diferenciar la oxihemoglobi-
na de la COHb, por lo que dan porcentajes de oxihemoglobina falsamente 
elevados (25). Desde hace años se dispone de pulsi-COoxímetros (Figura 10) 
que permiten la estimación incruenta de la COHb con una precisión acepta-
ble,  lo que resulta muy útil en entornos en los que no se dispone del equipo 
analítico (203). Permiten además la detección de intoxicaciones ocultas.
Estos equipos funcionan midiendo la 
cantidad de luz reflejada por el tejido ilu-
minado por un haz de luz. Actualmente 
existen aparatos que miden también la 
concentración de hemoglobina total y de 
metahemoglobina (204).
Las determinaciones realizadas por estos 
sistemas de cooximetría son compara-
bles a los valores obtenidos por determi-
nación de COHb en sangre. En estudios 
realizados en voluntarios la diferencia 
entre ambos valores fue de ±2%,  para ni-
veles de COHb inferiores o iguales al 15% 
(205). Estudios realizados en una unidad 
de quemados encontraron también una 
buena correlación entre COHb en sangre y los niveles hallados por pulsi-
cooximetría, llegando a considerar esta técnica de gran utilidad para ser-
vicios de emergencia (rescate) extrahospitalarios (206,207). 
Figura 10. Pulsicooxímetro Rad-57
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Aún así, algunos autores consideran que para establecer el diagnóstico de in-
toxicación por CO la concentración de COHb debe confi rmarse con la determi-
nación en sangre (208,209).
También se ha cuestionado el valor de la pulsicooximetría en pacientes con 
baja perfusión periférica, hipotermia o en quemados (209). Actualmente di-
versos autores recomiendan el uso de esta técnica solo como screening de 
intoxicaciones por CO en los servicios de urgencias, aunque consideran que 
tiene una buena precisión en comparación con la determinación clásica de 
COHb en sangre (210).
Determinación de CO en aire espirado
La eliminación del CO por vía respiratoria permite su determinación mediante 
un medidor de CO en aire espirado (Figura 11). Diversos estudios  han demos-
trado que existe buena correlación (0,95-0,98) entre las partículas por millón 
(ppm) espiradas y  los niveles de COHb (211,212) (Tabla 8). 
La determinación del CO espirado está ampliamente documentada en la bi-
bliografía médica para establecer la exposición a bajas concentraciones de CO, 
siendo utilizado en fumadores para el diagnóstico de la dependencia tabáquica 
(213,214), o en terapias de deshabituación (216). También se ha utilizado para 
documentar la exposición a CO en áreas altamente contaminadas (216-218).
Tabla 8. Relación entre concentración de CO en aire espirado y COHb en sangre. Adaptada de Jarvis.
 Cooximetría Carboxihemoglobina
 (CO en aire espirado) (COHb en sangre)
 10 ppm 2%
 20 ppm 4%
 30 ppm 6%
 40 ppm 7%
 50 ppm 9%
 180 ppm 26%
 400 ppm 60%
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Esta correlación entre el CO espirado y 
la concentración de COHb también se 
ha observado en casos de intoxicación 
aguda por exposición a niveles eleva-
dos de CO (218,219).
Algunos autores han sugerido la utili-
dad de esta técnica en el diagnóstico 
de la intoxicación por CO en lugares 
donde no exista la posibilidad de reali-
zar la determinación de COHb en san-
gre (zonas rurales, por ejemplo ) (107), 
o como método de screening de intoxicaciones por CO en la población 
general en visitas domiciliarias realizadas por médicos generales (220).
Otras posibles aplicaciones de la determinación de CO espirado podrían 
ser la detección de pacientes con intoxicación por CO en los servicios de 
urgencias (221), o como técnica de screening de esta intoxicación en los 
pacientes que acuden por cefalea (222).
Gasometría arterial
La gasometría arterial debe ser siempre solicitada en las intoxicaciones 
por CO (93), ya que es frecuente la acidosis metabólica secundaria a la 
hipoxia y a la alteración de la respiración celular. Los niveles de lactato se 
han correlacionado, además, con la duración de la exposición al tóxico, la 
severidad de los síntomas clínicos y la aparición de secuelas adversas tras 
la intoxicación por CO (112,191,223-227).
Los pacientes con niveles de lactato elevados tienen alteraciones en el 
nivel de conciencia con más frecuencia, niveles de glucosa más elevados 
y niveles de COHb también más elevados (226). En análisis multivariantes 
se observó también que el lactato era un factor independientemente aso-
ciado con más complicaciones y necesidad de tratamiento intensivo en 
las intoxicaciones por CO (226). Sin embargo la asociación entre acidosis 
y niveles de COHb no es tan evidente, ya que los datos disponibles hasta 
Figura 11. Medidor CO espirado
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el momento son contradictorios (194,228). Debido a la relación entre la 
acidosis y la severidad de la intoxicación por CO se ha sugerido la utilidad 
de aquella como “predictor” de los requerimientos de tratamiento (229).
Otro parámetro que se ha relacionado de manera independiente con la 
severidad de la intoxicación por CO, sobre todo a nivel cerebral, es el grado 
de hipoxia (230). No obstante, es importante recordar que los valores de 
saturación de oxígeno determinados mediante pulsioximetría no suelen 
alterarse en la intoxicación por CO e incluso pueden verse falsamente ele-
vados (231). Así en estudios realizados en perros se observó que a medida 
que aumentaban los niveles de COHb, se reducían los niveles de hemoglo-
bina oxigenada, pero ese descenso no era detectado por pulsioximetría al 
medir la saturación de oxígeno (232). 
Estudios en humanos también han constatado un descenso lineal en los 
niveles de saturación de hemoglobina a medida que aumentan los niveles 
de COHb, pero coinciden en señalar que este descenso no es detectado 
por los pulsioximetros, cuyas determinaciones deben considerarse poco 
fiables e irreales en la intoxicación por CO (233). La llamada “brecha oxi-
métrica”, que se define como la diferencia entre la saturación de O2 medi-
da por pulsioximetría y la saturación de O2 real de la hemoglobina, es más 
marcada cuanto más altos son los niveles de COHb (234).
Hemograma
Es importante la solicitud de un hemograma para valorar la hemoglobina 
y hematocrito del paciente (9). Entre las alteraciones que se pueden ob-
servar en la intoxicación aguda destacan la leucocitosis con desviación a la 
izquierda (25,235) (que podría correlacionarse con la gravedad de la intoxi-
cación (236)) y las alteraciones plaquetarias (descenso inicial del número 
de plaquetas con recuperación posterior (237) o, en casos excepcionales, 
púrpura trombótica trombocitopénica (238)).
Finalmente, en intoxicaciones crónicas por CO se ha observado policite-
mia en respuesta a la situación de hipoxia crónica (93).
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Marcadores bioquímicos
En la intoxicación por CO se recomienda el estudio rutinario de glucosa, 
urea, creatinina, iones y marcadores de daño miocárdico (93), así como 
descartar  la presencia simultánea de otros tóxicos (25).
Como ya se ha mencionado los niveles elevados de lactato se han aso-
ciado con la gravedad (191) y un peor pronóstico en la intoxicación por CO 
(225,226) 
También se han asociado con una mayor severidad de la intoxicación los 
valores elevados de proteína C reactiva (236).
En una larga serie de pacientes Choi observó elevación de las transami-
nasas (ALT y AST) hasta en un 50% de los pacientes con intoxicación por 
CO (239), así como alteraciones aisladas en orina, tales como glucosuria, 
proteinuria y hematuria (239).
No se ha observado relación entre los niveles de glucosa y la duración o 
severidad de la exposición e intoxicación por CO (191).
Los marcadores de daño miocárdico, CPK-MB y troponina, pueden elevarse 
cuando existe toxicidad cardiaca asociada (240). En algunas series de pacien-
tes con intoxicaciones moderadas o severas se han detectado alteraciones en 
los marcadores miocárdicos hasta en el 35% de los pacientes a los que se les 
realizó la determinación (136). Otros autores, que  han obtenido resultados si-
milares en intoxicaciones severas, consideran la elevación de marcadores de 
daño miocárdico (CPK-MB o troponina I) como un predictor de mortalidad en 
la intoxicación por CO (241), o como un indicador de terapia hiperbárica (242). 
Kalay et al realizaron marcadores miocárdicos a todos los intoxicados, y obser-
varon  elevación de los mismos en un 30% de los pacientes (243). Además los 
pacientes con marcadores miocárdicos elevados tenían niveles significativa-
mente superiores de COHb. La angiografía realizada posteriormente demostró 
que todos tenían coronarias normales. La elevación de marcadores miocárdi-
cos (CPK-MB o troponina T) se observó también  hasta en un 15% de los niños 
intoxicados (edad inferior a 17 años) (244). En otras series menores recogidas 
en Turquía, sin embargo,  solo el 15% de los pacientes presentó elevación de 
CPK-MB y solo un 2% valores de troponina T muy elevados (245).
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Se han descrito también cuadros de rabdomiolisis y fracaso renal agudo, 
con elevación de urea y creatinina, en el curso de una intoxicación agu-
da por CO (146,246). Incluso se han descrito agrupaciones familiares (dos 
adultos y un niño) con la misma presentación de rabdomiolisis asociada a 
insuficiencia renal aguda (247).
Más recientemente se ha descrito la alteración de determinados marca-
dores de daño cerebral, tales como la enolasa específica neuronal (ENS) 
y la proteína glial S-100 beta (248,249). Algunos autores han sugerido la 
relación entre estos marcadores y el grado de afectación neurológica en la 
intoxicación por CO, así como el uso de la proteína S-100 beta como indi-
cador de terapia hiperbárica (250).
Finalmente, se han incorporado nuevos marcadores, tales como la albú-
mina modificada por isquemia, cuyo papel en la intoxicación por CO está 
aún por determinar (251).
Escala de Glasgow y tests neuropsicométricos
La escala de coma de Glasgow se ha considerado un buen predictor de la 
severidad de la intoxicación por CO, determinada por una estancia más 
prolongada en cuidados intensivos (236).
También se han desarrollado test neuropsicométricos específicos para 
valorar la disfunción cognitiva en pacientes con intoxicación por CO (252). 
Aunque algunos autores obtuvieron peores resultados en voluntarios ex-
puestos al CO que en controles no expuestos (253), el papel de estos test 
es cuestionado por otros estudios, que  también han reflejado malos re-
sultados en pacientes con intentos de suicidio por otras sustancias dife-
rentes al CO (254).
Por otra parte, la mejora en estos test tras terapia hiperbárica se ha inter-
pretado como un indicador de la efectividad de esta terapia. Sin embargo, 
hay  que tener en cuenta que dicha mejora en los resultados del test no 
es debida únicamente a recuperación de las lesiones inducidas por el CO, 
sino que depende de muchos factores, tales como la repetición, la motiva-
72 Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono
ción del paciente o el metabolismo de otras sustancias coparticipes en la 
intoxicación (255,256). El valor de estos test en el periodo post-intoxicación 
tampoco está claramente delimitado (257). 
Sin embargo a pesar de  todas estas limitaciones parece evidente que el 
uso de tests neuropsicométricos permite evaluar la función cognitiva del 
paciente de manera objetiva. Por tanto, aunque su utilización no es habi-
tual y uniforme, pueden ser de utilidad en la toma de decisiones durante el 
tratamiento de la intoxicación aguda por CO y en el seguimiento de estos 
pacientes durante su recuperación (252,256,258).
Electrocardiografía
Se recomienda la realización de un ECG a todos los pacientes con sospe-
cha de intoxicación por CO (182)(183), si bien algunos autores lo indican 
solo cuando el paciente presenta dolor torácico, palpitaciones, arritmias o 
en pacientes de edad avanzada por el riesgo de isquemia silente (9),  o tras 
una exposición moderada o severa al CO (259).
Los cambios en el ECG en los pacientes con intoxicación aguda por CO 
ya fueron descritos por Colvin en 1928 (260), y entre ellos destacan la ta-
quicardia sinusal (presente hasta en el 41% de los pacientes en algunas 
series), los cambios isquémicos  (cambios en el ST -hasta en el 30%-, la 
onda T -hasta en el 26%- y elevación persistente del ST -hasta en un 4%-) 
(136,261) y los bloqueos de rama reversibles (262).
En niños las alteraciones en el ECG son raras (35), y aunque en ocasiones 
puede aparecer taquicardia sinusal, las arritmias y los signos de isquemia 
son propios de casos graves (263).
Radiología de Tórax
La radiografía de tórax suele ser normal en la intoxicación por CO pero sir-
ve para descartar lesiones pulmonares, especialmente si existe inhalación 
de humo asociada o si se ha producido broncoaspiración en el contexto de 
la alteración del nivel de conciencia como consecuencia de una intoxica-
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ción moderada o severa (25). Por ello diversos manuales recomiendan su 
realización ante toda sospecha de intoxicación por CO (182,183).
Excepcionalmente se han descrito casos de edema de pulmón, alguno en 
nuestro país, bien por alteración de la membrana alveolo-capilar, bien por 
afectación miocárdica (239,264).
En niños también suele ser normal, aunque se debe solicitar en todas las 
intoxicaciones graves y en las víctimas de incendios, en las que  puede 
aparecer un patrón intersticial de vidrio esmerilado y refuerzo hiliar. La 
presencia de edema alveolar es un signo de mal pronóstico (263).
TAC Craneal
En pacientes con exposición severa al CO la TAC cerebral puede mostrar 
signos de infarto cerebral, secundario a la hipoxia neuronal, a la isquemia 
o a la hipotensión (93). Es una prueba que presenta una sensibilidad mo-
derada pero que carece de especificidad para comprobar si el SNC sufrió 
lesión isquémica después de 6 horas tras exposición al CO (265). Jones 
et al observaron que 9 de cada 10 pacientes con alteraciones en el TAC 
presentaban algún deterioro neurológico funcional mientras que en 8 de 
cada 9 pacientes con TAC normal no existía ninguna alteración neurológi-
ca residual (127).
Entre las  lesiones  que se pueden observar destacan zonas de baja 
densidad en el globo pálido (126,266). En modelos de experimentación 
animal estas lesiones del pálido se han correlacionado con el bajo 
flujo sanguíneo (267), con acidosis, con hipoxia (268) o con hipoten-
sión (129). Se trata de lesiones bilaterales que pueden aparecer días 
después de la intoxicación por CO (269) y suelen resolverse con el 
paso del tiempo (96,270), y aunque no son específicas de esta (ya que 
también pueden aparecer en la intoxicación por metanol, por ejem-
plo), su presencia debe alertar al médico de una posible intoxicación 
por CO (93).
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Además de las lesiones en el globo pálido, se pueden observar lesiones en 
la sustancia blanca (126), que parecen estar más relacionadas con el mal 
pronóstico de la intoxicación que las que aparecen en el globo pálido, y con 
la aparición de SNT (271). 
Tom et al también coinciden en que las lesiones más frecuentes en el 
TAC se ubican  en el globo pálido y en la sustancia blanca, por este orden, 
pero concluyen que la presencia de alteraciones precoces en neuroima-
gen no se correlaciona con el curso clínico de los pacientes (272). Hantson 
y Duprez (273) tampoco encontraron relación entre hallazgos precoces en 
neuroimagen y pronóstico. Para Prockop y Naidu(274), ambas lesiones son 
también las más frecuentes, pero mientras que no existe relación entre 
las lesiones en globo pálido y el pronóstico, sí señalan esta relación con 
las lesiones de la sustancia blanca.
Otras alteraciones que se han observado en la TAC incluyen infartos he-
morrágicos (275), o cuadros de leucoencefalopatía hemorrágica secunda-
ria a intoxicación por CO (276).
En cuanto a los hallazgos del TAC asociados a la aparición del SNT, en el 
seguimiento de 27 pacientes con SNT, Lee y Marsden observaron que 10 
tenían una TAC normal, 13 presentaban lesiones en la sustancia blanca y 
4 presentaban lesiones hipodensas en globo pálido (277).
Resonancia Magnética Nuclear (RMN)
Las lesiones neurológicas también pueden ser evidenciadas en RMN. Así, 
Gale et al observaron que en una serie de 21 pacientes con intoxicación por 
CO, un 35% presentaba alteraciones (278). Destacan las lesiones hiper-
densas simétricas y difusas en la sustancia blanca, fundamentalmente en 
las áreas periventriculares, si bien el centro semioval, la sustancia blanca 
profunda, el tálamo, los ganglios de la base (279) y el hipocampo también 
pueden verse afectados (93). Aunque las lesiones hiperdensas en la sus-
tancia blanca periventricular son más frecuentes que las de la sustancia 
blanca del centro semioval, son estas últimas las que se han asociado 
con la aparición de secuelas cognitivas (96). Por su parte las lesiones de 
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los ganglios de la base se han relacionado con el enlentecimiento de los 
procesos mentales y con trastornos de la memoria (280).
En un seguimiento a largo plazo de 30 pacientes con exposición a CO, se 
observó que solo 12 presentaban alteraciones en la RMN, y de ellos 8 de-
sarrollaron el SNT. Por contra, solo uno de los pacientes sin alteraciones 
en la RMN desarrolló un SNT a los 4 meses de la intoxicación (281).
En otro estudio en el que se llevó a cabo el seguimiento a largo plazo 
(entre 1-10 años tras la exposición) por RMN de 16 pacientes que habían 
sufrido un episodio de intoxicación severa por CO (en coma al ingreso), los 
autores concluyen que los pacientes con intoxicación severa por CO desa-
rrollan cambios cerebrales permanentes detectables en la RMN, tengan 
o no síntomas de SNT. Observaron lesiones hiperdensas que afectan a la 
sustancia blanca de manera bilateral y simétrica en todos los pacientes, 
más significativas en el centro semioval. Encontraron, además, atrofia ce-
rebral cortical en 10 pacientes, atrofia en hemisferios cerebelosos en 8 y 
atrofia en el vermix cerebeloso en 11. El cuerpo calloso estaba afectado en 
un paciente y se observaron lesiones en el globo pálido en 3 (282).
Algunos autores han sugerido que la aparición de lesiones hiperdensas en 
la sustancia blanca en RMN durante el periodo lúcido (hasta 15 días tras 
la intoxicación) (283), o incluso en la fase aguda de la intoxicación (284), 
puede ser un buen predictor de desarrollo de SNT tras una intoxicación 
severa por CO.
Finalmente, las lesiones en la RMN tras intoxicación por CO se han obser-
vado también en niños (30).
Otras pruebas de imagen
La tomografía computarizada por emisión monofotónica (SPECT) con oxi-
maamina de hexametilpropileno marcada con radionúclidos tiene sensibi-
lidad inmediata pero no es específica para la lesión isquémica del SNC en 
caso de intoxicación por CO. Por otra parte se observó una buena correla-
ción entre la presencia de lesiones en el SPECT durante la intoxicación por 
CO y el desarrollo posterior de SNT (285).
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Diagnóstico Diferencial
La intoxicación por monóxido de carbono puede plantear diagnóstico dife-
rencial con entidades que cursan con cuadros clínicos similares en cual-
quiera de las esferas afectadas: cefaleas, síncopes, accidentes vasculares 
cerebrales transitorios, epilepsia, trastornos del ritmo y cuadros de dolor 
torácico de múltiples etiologías, incluidos episodios isquémicos miocárdi-
cos (25). Entre los diagnósticos erróneos más comunes en adultos figuran 
el síndrome gripal en invierno (286) y la  gastroenteritis en verano (1).
En niños, como ya se ha citado, el diagnóstico diferencial también incluye 
todas las entidades citadas, y además de los procesos víricos inespecífi-
cos (cuadro gripal) (152) y de las gastroenteritis (263), puede plantearse 
el diagnóstico diferencial con cualquier causa de disminución del nivel de 
conciencia, síncope, cefalea o convulsiones (30).
Finalmente, debe descartarse siempre la asociación de otros tóxicos, fun-
damentalmente benzodiacepinas, antidepresivos, neurolépticos y alcohol, 
en casos de intencionalidad suicida (17), y cianuro (CNH) en casos acci-
dentales por exposición a humos de incendios en locales cerrados, con 
combustión de materiales sintéticos (66,190,287).
Susceptibilidad elevada a la intoxicación por CO
La intoxicación aguda por CO es un cuadro clínico grave, pero reviste es-
pecial riesgo para determinado tipo de pacientes, entre los que destacan:
- Pacientes de edad avanzada (mayor riesgo cardíaco, anemias, etc…), 
o muy jóvenes (mayor índice metabólico) (9,17).
- Pacientes embarazadas, ya que aunque el riesgo de la madre no se 
ve incrementado, sí el del feto, pues, tal y como ya se adelantó en el 
apartado de fisiopatología, está expuesto a mayor riesgo de lesión 
isquémica (102).
- Pacientes con comorbilidad por traumatismos, quemaduras eléctri-
cas o químicas (9) o con aterosclerosis (288).
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- Pacientes poliintoxicados: La presencia simultánea de otras sustan-
cias tóxicas también aumenta el riesgo, ya que dificulta la autoeva-
cuación (190,289). Además la inhalación partículas (288) y de otros 
gases (2), especialmente HCN, puede aumentar la agresión isqué-
mica en el paciente con intoxicación por CO (2,290,291).
Finalmente hay que recordar que el diagnóstico erróneo de una intoxica-
ción por CO, además de  permitir que el paciente regrese a un entorno 
tóxico no identificado (9), puede ser causa de denuncia profesional. 
Actitud inicial en los servicios de urgencias ante una intoxicación  
por CO
Ante una sospecha de intoxicación por CO es indispensable realizar una 
exploración completa del paciente, con especial hincapié en el aparato 
cardiovascular y el sistema nervioso (184). 
Se deben solicitar exploraciones complementarias, entre las que destacan:
- Una analítica inicial de sangre (184) que incluya:
• Recuento y fórmula.
• Electrolitos, glucosa, CPK, troponina, urea y creatinina.
• Lactato, en caso de extrema gravedad y/o incendios.
• Gasometría y COHb, anotando el tiempo transcurrido desde que 
ha cesado la exposición hasta la toma de muestra.
• Estudio de coagulación (182).
- Análisis de orina: sistemático y tóxicos (182).
- ECG
- Rx Tórax, sobre todo, si patología concomitante y/o incendios
- TAC, en intoxicaciones graves o si existen alteraciones neurológicas 
(182).
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Criterios de gravedad en la intoxicación por CO
Los niveles de COHb deben ser interpretados con cautela, ya que, como se ha 
especificado, pueden coexistir manifestaciones clínicas graves con niveles de 
COHb relativamente bajos, debido al tiempo transcurrido entre la intoxicación y 
la determinación analítica, o por la administración de oxígeno previa a la extrac-
ción de muestras (25). En cualquier caso una COHb elevada indica intoxicación 
grave, incluso en pacientes asintomáticos o poco sintomáticos. 
Con excepción de los casos extremos, los niveles iniciales de tóxico no 
tienen valor predictivo de la gravedad clínica inicial ni de la posibilidad de 
desarrollar SNT. Por tanto, es necesario considerar otros criterios analí-
ticos y clínicos para establecer la gravedad del cuadro y tomar la decisión 
terapéutica adecuada en caso de normalidad o casi normalidad analítica 
(25). Estos criterios de gravedad varían discretamente según los autores.
Keith, en el Manual de referencia de Medicina de Urgencias “Tintinalli”, 
considera (9):
- Intoxicación “benigna” por CO: debilidad, náuseas, mareo o cefalea 
con test neuropsicométrico ligeramente anormal.
- Intoxicación grave por CO: pérdida de conocimiento, confusión, cam-
bios neurológicos focales, isquemia miocárdica, hipotensión persis-
tente, acidosis persistente, embarazada con COHb >15%, lesión o 
intoxicación intercurrente.
Por su parte Olliu y Miró consideran criterios de gravedad los siguientes (25):
- Criterios de laboratorio:
1. COHb superior al 20 %. Independiente de la clínica presentada. 
Niveles elevados indican exposición masiva siempre. 
2. COHb superior al 10 % en niños y embarazadas por mayor sus-
ceptibilidad clínica del sistema nervioso central inmaduro.
3. Acidosis metabólica.
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- Criterios clínicos:
1. Clínica neurológica, incluso breve y transitoria. Pérdida de con-
ciencia, convulsiones, etc. 
2. Clínica cardiovascular incluso breve y transitoria: alteraciones de 
la repolarización, arritmias, ángor, etc.
3. Parada cardiorrespiratoria revertida.
Por su parte Rodríguez Martín establece los siguientes criterios de obser-
vación e ingreso (292):
- Observación 6-8 horas con administración de oxígeno al 100%: pa-
cientes con intoxicación leve. Pueden ser dados de alta una vez asin-
tomáticos con niveles de COHb en control <5%.
- Ingreso hospitalario: alteraciones neurológicas, evidencia clínica o 
ECG de isquemia o arritmias, acidosis metabólica, Rx tórax anormal, 
niveles de COHb >25%, gestantes con síntomas o niveles de COHb 
>10%, intoxicación por CO como consecuencia de acto suicida.
Para Dueñas son criterios de ingreso en unidad de cuidados intensivos 
(UCI) los siguientes (184):
- Glasgow menor o igual a 10.
- Arritmias o alteraciones electrocardiográficas severas o elevación 
niveles de troponina.
- Alteraciones neurológicas severas.
Todos los autores citados coinciden en la necesidad de una revisión neuro-
lógica posterior para descartar la aparición de SNT.
Con respecto a la edad pediátrica se consideran criterios de ingreso en 
unidad de cuidados intensivos los siguientes (263):
- Disminución del nivel de conciencia con Glasgow <9.
- Niveles de COHb mayores del 40%.
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- Arritmias cardíacas o signos de isquemia en el ECG.
- Deterioro neurológico.
- Signos de hipertensión intracraneal.
Hampson en 2008 destacó dos factores asociados con mayor mortalidad 
en la intoxicación aguda por CO, la presencia de acidosis y la necesidad de 
intubación orotraqueal (32).
Para  Ku et al son factores predictores del SNT una escala de Glasgow 
baja en el momento del ingreso, un mini mental alterado y la presencia 
de alteraciones en la TAC, pero no encontraron relación  con los niveles 
iniciales de COHb (293).
Finalmente, son muy interesantes los resultados de un estudio de más de 
3 décadas llevado a cabo en pacientes (más de 11.000) que habían sufrido 
ICO, que ponen de manifiesto un mayor riesgo de mortalidad a largo plazo 
comparado con la población general, fundamentalmente relacionada con 
trastornos mentales y psiquiátricos, así como con accidentes. Entre las 
causas específicas de mortalidad destacaban el alcoholismo, los acciden-
tes de automóvil, las intoxicaciones y los suicidios (294).
Tratamiento inicial. Oxigenoterapia 
A nivel extrahospitalario se debe evaluar siempre inicialmente el esce-
nario valorando la seguridad del interviniente y la coordinación con otros 
cuerpos (2) (por ejemplo en caso de incendio). 
En caso de realizar atención in situ, se debe evitar la entrada de más 
CO en el organismo, retirando a la víctima de la fuente de inhalación, 
con autoprotección del personal de rescate y ventilación del local (25). 
Esta recomendación es especialmente importante en fuentes “ocultas” 
de intoxicación por CO, en este caso los pacientes deben ser evaluados y 
evacuados por los cuerpos de rescate cuando la fuente sea identificada y 
el entorno sea seguro (93).
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En esta atención inicial los pasos esenciales de la reanimación (ABC) de 
vía aérea (airway), respiración (breathing) y circulación (circulation) son pertinen-
tes en el caso de victimas con sospecha de intoxicación grave por CO (9).
Se debe administrar tratamiento con oxígeno al 100% con mascarilla con 
reservorio de manera inmediata, para tratar la hipoxia y favorecer la eli-
minación del CO (93). En los pacientes que precisen apoyo a la ventila-
ción, esta se puede administrar a través de bolsa-mascarilla con oxígeno 
al 100% hasta que la ventilación se recupere de forma espontánea o hasta 
que sea posible el aislamiento de la vía aérea (intubación orotraqueal en 
el lugar del accidente o en la sala de urgencias) (9). 
En el caso de intoxicación por humo, el aislamiento de vía aérea siempre 
estaría indicado en las siguientes circunstancias (2):
- Mucosas hiperémicas o quemadas.
- Estridor laríngeo.
- Aumento del tamaño de la epiglotis.
- Puntuación en la escala de Glasgow < 9.
- Debe considerarse individualmente en las siguientes circunstan-
cias: eritema facial, hollín en vía aérea, quemaduras en vibrisas, 
confinamiento en sitio cerrado.
En el lugar de atención inicial (si medicalización) además de la adminis-
tración de oxígeno se debe (25): 
- Monitorizar las constantes vitales del paciente: frecuencia respira-
toria y cardiaca, presión arterial, electrocardiografía. Pulsicooxime-
tría si está disponible.
- Establecer vía venosa periférica.
- Monitorización de arritmias y alteraciones isquémicas  que suelen re-
vertir al administrar O2. Si no, administrar tratamiento sintomático.
- Si el paciente presenta convulsiones utilizar benzodiacepinas, como 
diacepam.
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- Tratamiento sintomático y de soporte.
- En incendio con combustión de material sintético y paciente grave, 
valorar la posibilidad de intoxicación por cianuro (CNH) y adminis-
tración de hidroxicobalamina.
No existe ningún sistema de depuración de CO del organismo, excepto la 
eliminación fisiológica del gas a través de la espiración. El tratamiento 
principal es por tanto la administración de oxígeno al 100% (47,295) en 
condiciones normobáricas o hiperbáricas según el caso. 
El oxígeno (como citamos) desplaza el CO de la COHb, que acelera la eli-
minación y disminuye su llegada a la célula desde el torrente sanguíneo. 
Asimismo potencia la disociación del CO de las proteínas extravasculares 
(Hb, mioglobina, citocromos) y disminuye la producción de radicales libres. 
Dado que el oxígeno en condiciones normobáricas no tiene efectos secun-
darios, se debe administrar ante cualquier diagnóstico de sospecha, sin 
esperar la confirmación analítica (25). 
La aceleración en la eliminación del CO depende de la presión parcial del 
oxígeno empleada, lo que influye decisivamente en la vida media  de la 
COHb (296-298):
- Respirando aire ambiente (FiO2: 0,21) es de 240 a 320 minutos 
(107,108).
- Respirando oxigeno al 100% (FiO2:1) se sitúa entre los 40 y los 80 
minutos (108).
- Respirando oxigeno hiperbárico al 100%, entre 2,5 a 3 atmósferas 
(ATA) se reduce a unos 23 minutos (107). 
La decisión del tiempo de administración de oxígeno normobárico al 100% 
varía según los autores. Algunos cifran este en un mínimo de 4 horas con 
reevaluación periódica (9). Dueñas fija el mínimo en 6 horas, y hasta que se 
alcance un nivel de COHb <2% (184). Olliu considera que debe mantenerse 
durante un mínimo de 8 horas, y es aconsejable llegar hasta las 12 horas, 
basándose en que la semivida de eliminación de la COHb es mucho me-
nor que la eliminación intracelular del tóxico y la neutralización del daño 
oxidativo causado (25). 
 Tesis Doctoral 83
Tradicionalmente, el objetivo del tratamiento era normalizar la COHb para 
reestablecer la oxigenación tisular, pero actualmente esta aproximación 
terapéutica no es suficiente, por lo que se debe prolongar la administra-
ción de oxigenoterapia normobárica (108).
Tratamiento con oxígeno hiperbárico
Este tratamiento consiste en la administración de oxígeno al 100% a pre-
siones superiores a la presión atmosférica logradas en el interior de una 
cámara hiperbárica. Haldane en 1890 ya se planteó la posibilidad de esta 
terapia (25), que fue utilizada por primera vez para la intoxicación por CO 
en los años 60 (299).
Las presiones alcanzadas en los tratamientos habituales son de 2,2 a 2,5 
veces la presión atmosférica. Dado que el paciente respira oxígeno puro a 
intervalos de 30 minutos, se le está administrando una presión absoluta de 
oxígeno de 2,2 a 2,5 ATA (25). Este oxigeno hiperbárico reduce la vida media 
de la COHb a 22-23 minutos (73,196,300).
El tratamiento con oxígeno hiperbárico aumenta, además, la cantidad de 
oxígeno disuelto en plasma (301,302) siguiendo la fórmula:
CaO2= (1.34 x Hb x SaO2) + (PaO2 x 0,003)
donde,
- CaO2: contenido arterial de oxígeno (volumen de O2 en ml por 100 ml 
de sangre)
- 1,34: cantidad de oxígeno que es capaz de transportar 1 g de Hb.
- Hb: cantidad de hemoglobina (normal 15 g/dl).
- SaO2 es la saturación arterial de oxígeno (en %).
- PaO2 es la presión parcial arterial de oxígeno (en mm Hg). Relación 
directa con presión alveolar de O2 si no existen trastornos en la difu-
sión del gas en la membrana alveolo-capilar.
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Entre los efectos que ejerce el oxígeno hiperbárico destacan los siguientes: 
- Acelera la disociación del CO de la Hb y del CO unido a proteínas ex-
travasculares (mioglobina, cardiomioglobina, citocromos, guanilato 
ciclasa, óxido nítrico sintetasa) (80).
- Acelera la disociación del CO de la citocromo c oxidasa mitocondrial 
(80,303), normalizando la fosforilización oxidativa y disminuyendo la 
producción de radicales libres.
- Mejora el edema cerebral (304) causado por la alteración de la ba-
rrera hematoencefálica y por la vasoconstricción no hipóxica induci-
da (305).
- Disminuye los fenómenos inflamatorios dependientes del óxido ní-
trico libre  (peroxidación de membranas lipídicas, diapédesis y ad-
hesión de polimorfonucleares, daño oxidativo vásculo-cerebral) 
(87,306,307). La diapédesis queda inhibida con administración de 
oxígeno hiperbárico pero no con oxígeno normobárico.
- Prevención de la lesión oxidativa por CO por inhibición de la adhesión 
de los neutrófilos a los capilares mediada por las beta 2-integrinas 
(88,308).
Aún así la utilización de la oxigenoterapia hiperbárica (OHB) en las in-
toxicaciones por CO sigue siendo un tema largamente debatido. Más aún 
cuando se plantea su posible papel en la prevención de la aparición de 
SNT. Diversos estudios en animales han reportado una reducción global 
de la mortalidad en el tratamiento con HBO en comparación con el oxíge-
no normobárico (309,310), mientras que otros autores no plantean ningún 
beneficio adicional (311),  o alertan de un potencial efecto nocivo del oxí-
geno por su capacidad oxidativa y de generación de radicales libres (312).
Si planteamos exclusivamente el tratamiento con OHB para la intoxicación 
aguda en adultos (excluyendo la edad pediátrica, exposición fetal, intoxica-
ciones crónicas y efectos tardíos) la American College of Emergency Phisi-
cians establece unas recomendaciones nivel C (313):
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- La OHB es una opción terapéutica para los pacientes con intoxica-
ción por CO aunque no es obligada su indicación.
- Ninguna variable clínica ni analítica, incluidos los niveles de COHb, 
pueden identificar un subgrupo de pacientes con intoxicación aguda 
por CO donde la OHB pueda producir más beneficio o más daño.
Más controversia se suscita, si cabe, cuando se plantea su posible papel pre-
ventivo en la aparición de secuelas, especialmente del SNT. Diferentes estudios 
randomizados y aleatorizados han llegado a conclusiones contradictorias sobre 
el papel de la OHB en la intoxicación por CO y en la prevención de secuelas. 
Así, mientras unos recomiendan su utilización (314-317), otros no encuentran 
ninguna razón para su uso frente a la oxigenoterapia convencional (318,319). 
Las diferencias en los resultados de estos y otros estudios junto con la no exis-
tencia de criterios claramente definidos del concepto de SNT, imposibilitan la 
existencia de unas recomendaciones claras sobre las pautas de tratamiento a 
administrar o el número de sesiones (320).
En el año 2004 la Undersea and Hyperbaric Medical Society (321) y la Conferencia 
de Consenso Europeo establecieron los criterios de elección de los pacientes 
que más se pueden beneficiar de esta terapia. Estas recomendaciones se ba-
san en estudios que demuestran una disminución de la frecuencia de presen-
tación del SNT en relación a los pacientes tratados con oxígeno normobárico y 
mejoría de la recuperación del tejido neurológico (317,320).
Entre las indicaciones de OHB se incluyen:
- Coma.
- Pérdida de conciencia actual o recuperada.
- Convulsiones. Alteraciones neurológicas.
- COHb >20% (>10% en niños y gestantes).
- Signos de isquemia cardiaca o arritmias.
- Historia de enfermedad cardiaca isquémica con COHb >15%.
- Síntomas persistentes después de 4-6 horas de tratamiento con oxí-
geno normobárico.
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Entre las contraindicaciones figuran:
- Imposibilidad de hacer un traslado “seguro” (UVI móvil con médico 
cualificado y dotación suficiente).
- Inestabilidad hemodinámica, neurológica o de otro tipo no controlada.
- Centro y/o cámara de OHB que no puede resolver “complicaciones” 
médicas.
En el año 2005 se publicó una revisión Cochrane (322) con los resultados 
de un metaanálisis que incluía 3 de los estudios anteriormente citados 
(315,318,319). Esta revisión concluyó que al mes del episodio agudo los 
pacientes tratados con OHB mostraron una menor tendencia a presentar 
déficit neurológico, con una OR de 0,82 para un intervalo de confianza del 
95% (0,41-1,66), aunque las diferencias con respecto al grupo que había 
recibido tratamiento con oxígeno normobárico no resultaron estadística-
mente significativas. Los resultados de esta revisión han sido discutidos 
desde diferentes puntos de vista (162,323), pero estudios, como los de 
Weaver et al (162), considerados por muchos autores como los más ri-
gurosos desde el punto de vista metodológico, recomiendan el uso de la 
OHB  para la prevención del SNT.
No obstante sigue existiendo controversia sobre este particular y, en ge-
neral, se acepta que son necesarios ensayos más amplios y randomiza-
dos sobre la materia, aunque estos estudios no estén exentos de conflic-
tos éticos. Así, a los autores que reconocen el beneficio de la OHB en la 
prevención del SNT, les parece poco ético no ofrecer este tratamiento a 
los pacientes con intoxicación por CO (93). Otros autores, por el contrario, 
consideran que no es ético transferir al paciente a un centro de medicina 
hiperbárica, con el riesgo y coste que supone, mientras no esté claramen-
te demostrado el beneficio de la OHB (324).
A toda esta polémica debe añadirse las políticas nacionales de cada país 
con respecto a la OHB. Así, los sistemas de salud en Francia (325) o Bél-
gica (326) se muestran partidarios de su utilización en determinadas cir-
cunstancias, mientras que los de Alemania (327) o Australia (328) no son 
tan favorables.
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Sigue, por tanto, sin haber un criterio único de selección de pacientes para 
OHB en el contexto de intoxicación por CO (298), ni de identificación de pa-
cientes con riesgo elevado de secuelas neurológicas (188,320).
Basándonos en la bibliografía referida hasta el momento y teniendo en 
cuenta la fisiopatología de la intoxicación por CO parece recomendable la 
indicación de OHB en casos de pérdida de conocimiento, manifestaciones 
neurológicas, alteraciones cardiacas, acidosis metabólica, alteraciones 
en los test psicométricos, embarazo (con COHb>15-20%), persistencia de 
síntomas después del tratamiento con oxígeno normobárico y niveles de 
COHb muy elevados (93,116), o ante la existencia de alteraciones cardiacas 
en pacientes con cardiopatía de base (116). Estas recomendaciones no va-
rían mucho de las ya citadas, propuestas  por la Undersea and Hyperbaric 
Medical Society. 
Adicionalmente,  y, aunque no se pueden identificar completamente los 
pacientes con mayor riesgo de secuelas neurológicas,  se considera que 
los pacientes de edad avanzada y los que tienen manifestaciones neuroló-
gic as también deben ser cuidadosamente evaluados para OHB (320).
Tal y como ya se ha adelantado tampoco están completamente definidos 
los parámetros a emplear en la OHB, tales como el número de sesiones, 
su duración y la presión que debe alcanzarse en la cámara para obtener 
los mejores resultados. Esto es debido a que, si bien la COHb revierte rá-
pidamente con el tratamiento hiperbárico, no existen marcadores útiles 
en la práctica clínica diaria que permitan monitorizar sus efectos a nivel 
celular (25,72,188,317). 
La pauta más habitual es una sesión única entre 2 y 3 ATA (Figura 12) de 
presión y administrar sesiones posteriores solo si los síntomas persisten 
(320). Estudios recientes establecen que para los pacientes en coma es 
preferible una sola sesión de OHB que dos sesiones y que para una pérdi-
da transitoria de conocimiento no existe evidencia de mejor resultado en 
OHB con respecto a oxigenoterapia normobárica. El “endpoint” primario 
en este estudio se estableció en la recuperación completa al mes de la 
intoxicación (329).
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 Figura 12. Pauta de tratamiento con HBO. Tomada de Hampson NB 
En sus últimos trabajos Weaver (330), recomienda evaluar siempre el 
riesgo de secuelas en la intoxicación por CO y considerar siempre la 
posibilidad de terapia con OHB estableciendo las mismas indicaciones 
que la Undersea and Hyperbaric Medical Society.
En niños, debemos recordar que con la misma exposición que los adul-
tos la recuperación es más rápida y con menor sintomatología por el 
menor volumen sanguíneo y su frecuencia respiratoria aumentada 
(330). Por tanto debe administrase sin duda oxígeno al 100%, aunque el 
papel de la OHB es muy discutido (grado de recomendación C): Existe 
un amplio debate entre los que establecen las mismas indicaciones 
que los adultos y quienes consideran que no disminuye la mortalidad 
y las secuelas neurológicas (263). Fleta considera su indicación con 
valores de COHb superiores al 40 %, enfermo comatoso, presencia de 
síntomas neurológicos, cardíacos o acidosis metabólica, con indepen-
dencia de las concentraciones de COHb y efecto rebote de los síntomas 
tras aplicación de oxígeno (35).
En gestantes parecen coincidir todas las recomendaciones sobre la ne-
cesidad de administrar OHB (116,320,331,332) en determinadas circuns-
tancias. Debe, aún así, tenerse en cuenta el hecho de que el traslado de 
una gestante inestable a un centro dotado de medicina hiperbárica plantea 
también serios problemas, por lo que el criterio médico se enfrenta a una 
disyuntiva nada fácil (103).
Por otra parte debe considerarse que la OHB no está libre de riesgos, so-
bre todo barotraumas (69,333) (oído medio, senos) y ansiedad secundaria 
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a claustrofobia. Son más raras las complicaciones por toxicidad aguda 
del O2 en forma de convulsiones (efecto Paul-Bert) (334), enfermedad 
descompresiva o neumotórax (333). En un estudio de más de 11.000 tra-
tamientos con OHB, Plafki observó un 3,8% de barotraumas óticos con-
firmados por otoscopia. Fueron excepcionales las complicaciones graves 
y no se observó ningún barotrauma pulmonar o dentario (335). En estu-
dios posteriores se observaron problemas para la “compensación” (equi-
librio de presiones entre oído externo y oído medio mediante Valsalva u 
otros medios) durante la OHB en hasta un 10% de los pacientes (336).
Finalmente, la única contraindicación absoluta para OHB es la existencia de 
neumotórax no tratado (93,166). Son contraindicaciones relativas de OHB: 
claustrofobia, otoesclerosis, EPOC (sobre todo cuando existen bullas) y obs-
trucción intestinal (333).
Otros tratamientos
Históricamente se han planteado múltiples tratamientos en la intoxicación 
por CO: hiperventilación, hipotermia, osmoterapia, glucocorticoides…, 
aunque ninguno de ellos ha mostrado clara eficacia (223). En los años 70-
80 incluso se planteó el tratamiento con transfusión completa, infusión de 
perfluoruro, etc. (337).
En los últimos años se estudió el potencial efecto de los bloqueadores de 
radicales libres, los inhibidores de la monoamino-oxidasa (338) y los an-
tagonistas de la N-Metil-D aspartato (NMDA) (339).  También se ha plan-
teado el papel que podrían desempeñar otros gases, como el sulfuro de 
hidrógeno, por sus efectos antioxidantes y neuroprotectores y protectores 
de células musculares y vasculares, contra el efecto oxidativo de los ra-
dicales libres (340). Se ha sugerido incluso el papel que el neuroprotector 
“secuestrador” de radicales libres edaravone podría tener en la preven-
ción del SNT post-intoxicación por CO (341). Otros autores también han 
evaluado otros agentes como la citoflavina (342).
90 Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono
Prevención
En un estudio publicado en 2002 en USA (343), que evaluó la evolución en el 
número de muertes secundarias a intoxicación por CO en un periodo de 25 
años, se observó relación entre el descenso en dicha mortalidad y el descenso 
en las emisiones del gas, debido a los mecanismos de control gubernamen-
tales establecidos a este efecto. Se constató un descenso en la mortalidad, 
tanto en las intoxicaciones por CO de carácter accidental como en las de in-
tencionalidad suicida, aunque en menor cuantía en estas últimas. De 1968 a 
1998 la tasa anual de muertes por intoxicación por CO no relacionadas con 
incendios se redujo de manera global un 60%. De 1968 a 1978 prácticamente 
no hubo reducción en la mortalidad por casos accidentales de intoxicación por 
CO, mientras que el descenso en la mortalidad alcanzó una tasa del 80% en 
el periodo 1978-1998. Por su parte, las muertes debidas a intoxicación por CO 
con intencionalidad suicida se redujeron un 40% en todo el periodo, pero con 
un marcado descenso en el periodo 1988-1998 (Figura 13). 
Figura 13. Tasa de mortalidad bruta por intoxicaciones por CO no relacionadas con incendios. Tomada de 
Mott JA et al.
También se ha establecido una relación directa entre el uso generalizado 
de catalizadores en los automóviles, la reducción de emisiones y la reduc-
ción de la mortalidad asociada a CO (344) (Figura14). 
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Figura 14. Tasa de mortalidad bruta por intoxicaciones por CO en vehículos de motor de carácter acciden-
tal no relacionadas con incendios y tasa de emisiones de CO. Tomada de Mott JA et al.
Con respecto a la reducción en la tasa de mortalidad derivada de intoxicaciones 
por CO no relacionadas con vehículos, se ha asociado con la introducción de di-
versos sistemas de seguridad desarrollados durante los años del estudio, tales 
como detectores de CO, revisiones periódicas, sensores de oxígeno en calenta-
dores de gas o mecanismos de seguridad en chimeneas (343).
Entre las medidas que se recomiendan para prevenir la exposición a concen-
traciones elevadas de CO en residencias y en lugares cerrados figuran  (122):
- Realizar inspecciones frecuentes y el adecuado mantenimiento en 
las chimeneas domiciliarias.
- Evitar que los automóviles permanezcan largo tiempo encendidos 
en garajes.
- No utilizar como fuentes de calor fuentes de combustión sin ventila-
ción en el interior (braseros, parrillas, u hornos de cocina).
- Instalar alarmas de CO.
Las alarmas de CO (figura 15) pueden advertir de 
altos niveles de este gas, ya que poseen un sensor 
(hemoglobina artificial, óxido metálico o electroquí-
mico) que interacciona con el CO, y que genera una 
respuesta mediante un sistema eléctrico conectado 
a una alarma acústica (122,345). Figura 15. Detector de CO
92 Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono
Estas alarmas permiten medir tanto los niveles de CO como el tiempo de 
exposición, aunque los estándares de exposición varían entre los diferen-
tes países.  Así, en USA se establecen en 70 ppm de CO durante 189 minu-
tos, 150 ppm durante 50 minutos, o 400 ppm durante 15 minutos, mientras 
que en Gran Bretaña la legislación establece valores más estrictos, de 15 
minutos para 150 ppm y de 5 minutos para 350 ppm (122).
Debe tenerse en cuenta que estos sensores pueden verse alterados por 
la humedad, las temperaturas extremas y por otros gases y no deben ins-
talarse en zonas de “alta ventilación” (cerca de puertas o ventanas)  o de 
“aire estancado” (techos).
Existen distintas publicaciones y páginas web que recogen recomendacio-
nes específicas para la prevención de la intoxicación por CO (332). En USA, 
por ejemplo,  la CDC (Centers for Dissease Control and Prevention) estable-
ce una serie de recomendaciones básicas para prevenir la exposición al 
CO (346) en la población general, entre las que incluyen:
- Revisiones periódicas anuales por un experto de los sistemas de ca-
lefacción, calentadores de agua y cualquier otro aparato que funcio-
ne con gas, aceite o carbón.
- Instalación de detectores de CO en los  hogares, conectados a una 
alarma, que en caso de activación permita la evacuación inmediata.
- Consulta médica inmediata en caso de sospecha de intoxicación por 
CO, o en caso de presentar mareos, aturdimiento o náuseas.
- No usar generadores, parrillas de carbón, estufas de campamento 
ni otros aparatos que funcionen con gasolina o carbón dentro de la 
casa, en el sótano, en el garaje o cerca de una ventana.
- No dejar el coche o camioneta con el motor encendido dentro del 
garaje de la casa, aunque la puerta esté abierta.
- No quemar nada en una estufa ni en una chimenea que no tengan 
una salida de escape al exterior.
- No usar el horno de gas para calentar el hogar.
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En Galicia, la página web del SERGAS también dispone de información 
sobre los riesgos y las principales medidas de prevención de las intoxica-
ciones por CO, bajo el lema “Non se ve pero habelo, haino” (347).
No obstante, y a pesar de la conocida la letalidad de la intoxicación por CO y 
de las distintas campañas de formación e información de la opinión pública, 
diversos trabajos ponen en evidencia los resultados un tanto desalentadores 
de las mismas (348).  En un estudio reciente llevado a cabo en EEUU, King 
y Damon observaron que más de un 43% de los usuarios no consideraban 
inseguro encender un generador en un sótano y que, si bien un 62% conside-
raban importante las revisiones periódicas de sus calderas o chimeneas, casi 
la mitad no tenía  ningún detector de CO en su domicilio (349).
En la revisión de casos 2000-2009 (350) con datos del NPDS (Nacional Poi-
son Data System) publicada en 2011, el CDC insiste en centrar los esfuer-
zos de prevención en la instalación de detectores de CO en los domicilios, 
ya que son el lugar donde más intoxicaciones por CO se producen. Consi-
dera que las bases de datos de intoxicaciones (NPDS) pueden ser útiles en 
el seguimiento de las recomendaciones de prevención de intoxicaciones, y 
que los departamentos estatales de salud deben asociarse con centros de 
toxicología locales para obtener información adicional y poder caracterizar 
las poblaciones en riesgo, determinar las circunstancias que precedieron 
a la exposición al CO, y contribuir al desarrollo local de enfoques a nivel 
estatal para evitar futuras exposiciones.
En España Macías et al, tras detectar un elevado número de intoxicacio-
nes por CO iniciaron una campaña de comunicación local. En la misma 
se informó, a través de la prensa, a la población del área sanitaria de los 
riesgos de la mala combustión del gas de las estufas, calefacciones y ca-
lentadores de agua domésticos, sobre todo en espacios pequeños y mal 
ventilados. Además se difundieron las medidas necesarias para evitar este 
tipo de intoxicaciones, que incluían:
- Mantener las espitas cerradas cuando no se consuma.
- Si hay alteraciones en el color de la llama del gas (coloración azula-
da normal) avisar a los técnicos.
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- Hacer revisiones de forma periódica, respetando los plazos que marcan 
los suministradores (se informó que el CO se puede generar despropor-
cionadamente en aparatos viejos y mal mantenidos, o pasar al ambiente 
si hay una inadecuada eliminación de los gases de combustión).
- Disponer de pequeños extintores en los domicilios.
- Las rejillas de ventilación de cocinas y baños deben permanecer 
siempre abiertas.
- Instalar detectores de concentraciones anormales de CO en los do-
micilios, siguiendo las recomendaciones de los expertos.
Coincidiendo con esta campaña observaron un descenso significativo en 
las intoxicaciones por gases tóxicos, y en particular  por CO (27).
En esta misma línea se manifiestan expertos toxicólogos españoles, como No-
gué y Dueñas, que consideran que la prevención de la intoxicación por CO ha 
de ser multidireccional. Debe informarse a la población general, a través de 
campañas institucionales, acerca del riesgo que comporta la combustión del 
gas de las estufas, calefacciones y calentadores domésticos, muy en particular 
en espacios pequeños y mal ventilados. La gente ha de saber también que nun-
ca deben cerrarse las rejillas de ventilación de cocinas y cuartos de baño, y que 
nadie debe permanecer en un espacio confinado (garaje) con el motor de un 
vehículo en marcha. Aparatos vetustos y mal mantenidos pueden generar CO 
o pasar al ambiente si hay una inadecuada eliminación de los gases de com-
bustión. Por otro lado, hay una regulación de obligado cumplimiento para la 
instalación y conservación de aparatos de calefacción, y se debe evaluar la con-
veniencia de aumentar estos controles. Otra opción preventiva es la instalación, 
para uso doméstico, de detectores acústicos o visuales de la presencia de una 
concentración anormal de CO en el medio ambiente. Estos mismos detectores 
se deben instalar en lugares públicos en los que en determinados momentos 
puede aumentar la concentración de CO (p. ej., en zonas de aparcamiento o 
túneles urbanos), y al activarse fuerzan la ventilación (1).
Por otra parte parece evidente que en el ámbito laboral todas las medidas citadas 
son igualmente efectivas y deben respetarse los límites de exposición fijados por 
el Instituto Nacional de Seguridad e Higiene en el trabajo en España (10). 
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Material y Métodos
3.1. ESTUDIO 1:  
 Estudio retrospectivo de las intoxicaciones por CO  
 en el Área Sanitaria do Salnés en el periodo 2002-2011
Población de estudio
Pacientes intoxicados por CO atendidos en el servicio de urgencias del Hospital 
do Salnés entre el 1 de enero de 2002 y el 31 de diciembre de 2011.
Criterios	de	inclusión
- Diagnóstico de sospecha de intoxicación por CO en el informe médico 
de alta de atención en urgencias.
- Criterios analíticos de intoxicación por CO.
Criterios	de	exclusión
- Ausencia de determinación de COHb en el episodio de urgencias
Población diana
Población del Área Sanitaria do Salnés
Diseño
Estudio descriptivo retrospectivo y analítico.
Para seleccionar la población de estudio se realizó una búsqueda por 
diagnósticos médicos al alta de urgencias en la base datos CMBD (Con-
junto Mínimo Básico de Datos) del Hospital do Salnés, introduciendo los 
siguientes términos: “monóxido de carbono”, “dióxido de carbono”, “CO”, 
“CO2”, “humo”, “quemadura” y “quemado”.
Se accedió a la historia clínica de todos los pacientes que cumplieron los 
criterios de la búsqueda, seleccionando finalmente para el estudio única-
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mente a aquellos en los que en la historia constaba como hipótesis diag-
nóstica la intoxicación por CO y, además, hubiera una determinación san-
guínea de niveles de COHb que cumpliera con los criterios analíticos de 
intoxicación por CO.
Criterios	analíticos	de	intoxicación	por	CO
Se consideraron como criterios analíticos de intoxicación por CO la pre-
sencia de cifras de COHb iguales o superiores al 10% en adultos y al 2% 
en niños.
Criterios	analíticos	de	intoxicación	grave	por	CO
Se consideraron como criterios analíticos de intoxicación grave por CO la 
presencia de cifras de COHb superiores al 20% en adultos y al 10% en 
niños, o la presencia de acidosis metabólica (pH <7.36) en pacientes con 
criterios analíticos de intoxicación por CO.
Procedimiento
De cada una de las historias clínicas evaluadas se registraron las siguien-
tes variables: edad, sexo, fecha y hora de atención, fecha y hora de alta, an-
tecedentes personales, lugar de la intoxicación (trabajo, domicilio, otros), 
mecanismo (accidental, suicidio, otros), clínica respiratoria (tos, disnea, 
expectoración, hemoptisis, otras), clínica digestiva (náuseas, vómitos, dia-
rrea, dolor abdominal, otras), clínica cardiológica (dolor torácico, palpita-
ciones, sincope, debilidad), clínica neurológica (cefalea, “mareo”, paresia, 
parestesia, confusión, coma, convulsiones), constantes (TA, FC, FR, SatO2, 
Tª, Glasgow), ECG, Rx Tórax, TAC craneal, otras pruebas de imagen, analítica 
(Hemograma, Bioquímica, Coagulación, gasometría -pO2, pCO2, HCO3-, pH, 
SatO2, exceso de bases, COHb-), tratamiento médico administrado, terapia 
con O2 (%, tiempo, decisión hiperbárica), técnicas realizadas, destino al 
alta en urgencias (domicilio, CCEE, traslado, ingreso -especificar servi-
cio-, exitus).
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Análisis estadístico
Los resultados fueron evaluados con el paquete  IBM® SPSS® Statistics 
versión 20.0.0. Para comparar los porcentajes se utilizó el estadístico Chi-
cuadrado. Para comparar las medias de dos muestras independientes se uti-
lizó el estadístico T de Student para muestras independientes o el análisis de 
varianza de un factor, según los casos. 
Se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson para analizar la relación 
entre variables cuantitativas continuas que se ajustaran a la distribución 
normal, utilizando el de Spearman en variables ordinales.
En todos los casos se comprobó si las variables se ajustaban a la norma-
lidad mediante el test de Kolmogorov Smirnov.
Las tasas fueron calculadas con el aplicativo OpenEpi version 3.01
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3.2. ESTUDIO 2:  
 Evaluación de la eficacia de las campañas preventivas  
 institucionales y de la prevalencia del Síndrome Neurológico  
 Tardío entre los intoxicados por CO en el Área Sanitaria do Salnés.
Población de estudio
Constituida por los 69 pacientes intoxicados por CO incluidos en el Estudio 
1, que a su vez, representaba a la población diana de intoxicados por CO en 
el Área Sanitaria do Salnés entre el 1 de enero de 2002 y el 31 de diciembre 
de 2011.
Muestra
Pacientes intoxicados por CO incluidos en el Estudio 1 que aceptaron ser 
entrevistados y evaluados clínicamente mediante anamnesis, al menos 3 
meses después del alta hospitalaria.
Criterios	de	exclusión	
Se excluyeron a los pacientes con los que no se pudo contactar, a los que 
rechazaron ser entrevistados y a los que el entrevistador detectó, en las 
tres primera preguntas (Apéndice 3), falta suficiente de recuerdo, o dificul-
tad en la  comunicación.
Diseño
Entrevista y anamnesis telefónicas realizada por un único entrevistador 
clínico, que intentó contactar con todos los pacientes de la población de 
estudio. Las preguntas planteadas iban dirigidas a descubrir si recordaba 
el evento, la fuente de intoxicación, el medio laboral o doméstico, si había 
adoptado medidas correctoras sobre la fuente de intoxicación, si conocía 
las campañas institucionales de prevención de intoxicaciones por CO y  si 
había desarrollado  síntomas compatibles con el  SNT.
Ninguno de los pacientes entrevistados conocían la hipótesis u objetivos 
concretos del estudio, para evitar inferencias psicógenas.
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Procedimiento
Antes de las entrevistas el evaluador médico tuvo que revisar y actualizar 
sus conocimientos sobre las manifestaciones clínicas del SNT en la intoxi-
cación por CO.
Al menos una semana antes de la llamada telefónica se notificó por carta 
a cada uno de los pacientes, que se iba a contactar telefónicamente con 
ellos para realizar el estudio (Apéndice 2)
En el momento de realizar la llamada telefónica el entrevistador tenía que 
solicitar en primer lugar el consentimiento para la entrevista y la anam-
nesis clínicas, y, posteriormente evaluar los siete ítems, según aparecen 
en el Apéndice 3. 
El entrevistador tenía que detectar y rechazar a todos aquellos pacientes 
en los que la comunicación telefónica fuera dificultosa por cualquier mo-
tivo y a aquellos en los que se detectaran respuestas imprecisas, o que 
simplemente no recordaran suficientemente lo sucedido. Las preguntas 
debían ser abiertas, permitiendo que los pacientes se pudieran explicar 
suficientemente.
El último ítem, el séptimo, era en realidad una anamnesis en la que el 
entrevistador clínico debía detectar la presencia de manifestaciones clí-
nicas compatibles o sugerentes de la presencia del SNT en relación con 
la intoxicación por CO. Es por ello que el entrevistador evaluaba en pro-
fundidad cada una de las manifestaciones clínicas que el paciente le no-
tificaba, intentando comprobar que esas manifestaciones no estuvieran 
ya presentes antes de la intoxicación por CO y que no existiera algún otro 
diagnóstico que aclarara su origen.  
La información obtenida a través de la entrevista fue registrada en una 
base de datos en el que cada paciente era identificado por un código, ca-
reciendo de cualquier otra información identificativa. Una vez finalizado el 
estudio toda la información fue eliminada.
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Análisis estadístico 
Los resultados fueron evaluados con el paquete estadístico IBM® SPSS® 
Statistics versión 20.0.0. 
Los intervalos de confianza y tasas fueron calculados con el aplicativo 
OpenEpi version 3.01
Para el análisis de los porcentajes se utilizó el estadístico Chi-cuadrado.
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3.3. ESTUDIO 3:  
 Estudio prospectivo de intoxicaciones inadvertidas. 
Población 
La población de estudio estuvo constituida por todos los pacientes de cual-
quier edad que acudieron por cualquier causa al Servicio de Urgencias del 
Hospital do Salnés durante el mes de febrero de 2013. 
Muestra
La muestra se seleccionó mediante un sistema de muestreo aleatorio sis-
temático que incluyó de manera secuencial, al menos, a uno de cada dos 
pacientes que acudieron a urgencias. Para asegurar una amplia y repre-
sentativa muestra aleatoria, se incluyeron en proporciones similares pa-
cientes que acudieron en las distintas franjas horarias, tanto de día como 
de noche, en días de semana, fines de semana y festivos.
Procedimiento
Este estudio se realizó con el objetivo de determinar el volumen de intoxi-
caciones que no llegan a diagnosticarse, para conocer la prevalencia real 
de las intoxicaciones por CO. Para ello se comparó el número de intoxica-
ciones por CO detectadas utilizando la metodología del estudio retrospec-
tivo (Estudio 1) en el mes de febrero de 2013, con las detectadas en ese 
mismo mes en este estudio prospectivo.
A todos los pacientes de la muestra que voluntariamente aceptaron par-
ticipar en el estudio se les realizó una medición no invasiva de COHb me-
diante pulsi CO-oximetría (SpCO) utilizando el analizador The Masimo Ra-
inbow SET ® Rad 57 Pulse CO-Oximeter (Rad 57) (Figura 16), en la Zona de 
Triaje del Servicio de Urgencias, para evitar retrasos en su determinación. 
A todos ellos se les preguntó también si eran o no fumadores.
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Material
El analizador The Masimo Rainbow SET ® Rad 
57 Pulse CO-Oximeter (203,351) es un analizador 
no invasivo continuo con capacidad para deter-
minar la saturación de hemoglobina oxigenada y 
desoxigenada (SpO2), la frecuencia del pulso y la 
saturación de carboxihemoglobina (SpCO) (352).
La medición se realiza mediante un sensor situado 
en el dedo del paciente, de similar apariencia al uti-
lizado en la oximetría de pulso tradicional, y se basa 
en la diferente absorción de la luz visible e infrarroja 
de la oxihemoglobina y de la carboxihemoglobina. 
El analizador está indicado para su uso en neo-
natos, lactantes, niños y adultos, tanto en pacien-
tes bien como mal perfundidos (351). Según las 
especificaciones técnicas del equipo, el rango 
de medición de la SpCO se sitúa entre el 1% y 
el 100%, teniendo una precisión de +/- 3% en el 
intervalo  del 0% al 40% de SpCO (351).
Análisis estadístico
Los resultados fueron evaluados estadísticamente con el paquete  IBM® 
SPSS® Statistics versión 20.0.0. 
Para comparar las medias se utilizó el estadístico T de Student Para 
comparar los porcentajes se utilizó el estadístico Chi-cuadrado. Se 
comprobó si las variables se ajustaban a la normalidad mediante el 
test de Kolmogorov Smirnov.
Los intervalos de confianza fueron calculados con el aplicativo OpenEpi 
version 3.01.
Figura 16. Masimo
Rainbow SET ® Rad 57
Pulse CO-Oximeter
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3.4. ESTUDIO 4:  
 Evaluación de la experiencia y capacitación de los médicos  
 de urgencias y emergencias de Galicia en el manejo de las  
 intoxicaciones por CO
Población de estudio
El objetivo del estudio era conocer la formación académica de los médicos 
de urgencias de Galicia y su experiencia en medicina de urgencias y más 
concretamente, en lo relativo a sus conocimientos teóricos de la intoxica-
ción por CO y la atención de pacientes intoxicados por este gas, por lo que 
la población de estudio estuvo constituida por los Médicos de Urgencias y 
Emergencias del sistema público de salud de Galicia.
Criterios	de	inclusión
- Ser médico y estar trabajando en alguno de los servicios de urgen-
cias hospitalarios del sistema público de Galicia, el Servicio Galego 
de Saude (SERGAS).
- Ser médico y estar trabajando en alguna de las bases medicalizadas 
de emergencias pre-hospitalarias públicas de Galicia, la Fundación 
Pública Urxencias Sanitarias de Galicia-061.
- Haber realizado el cuestionario y evaluación on-line, y haber intro-
ducido el código correcto al realizar dicha encuesta.
Criterios	de	Exclusión
- Haber introducido un código incorrecto en la encuesta
- Haber introducido un código que ya hubiera sido utilizado
- No haber respondido más de 3 ítems 
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Diseño
Herramienta
Los datos para este estudio se obtuvieron vía on-line,  elaborando una 
página web en la que se ubicó un cuestionario que contenía preguntas de 
dos tipos:
- Una encuesta de siete ítems, en la que se preguntaba datos tales 
como edad y género de los entrevistados, el servicio de urgencias 
o la base medicalizada en las que trabajaban, su experiencia en la 
medicina de urgencias y emergencias y en el tratamiento y manejo 
de intoxicaciones por CO y sobre la formación académica de los eva-
luados (Apéndice 5) (Figura 17).
- Un test de evaluación académica sobre conocimientos relativos a la 
intoxicación por CO compuesto de 10 ítems, los cinco primeros refe-
ridos al diagnóstico de sospecha y al diagnóstico propiamente dicho, 
y los cinco restantes al tratamiento y a la prevención (Apéndice 5). 
El  cuestionario estaba formado por preguntas sencillas, directas y 
no malintencionadas, y se pedía al encuestado que “no jugara a acer-
tar las respuestas”, de modo que si no la conocía siempre existía la 
posibilidad de responder “lo desconozco” (Figura 18). El test fue ela-
borado por un grupo de expertos en distintos ámbitos relacionados 
con el tema, tales como toxicología clínica, medicina de urgencias y 
emergencias, ética y metodología de la investigación (Apéndice 4), 
con la intención de evaluar los aspectos fundamentales de la aten-
ción clínica de urgencia al paciente intoxicado por CO y que todo 
médico de urgencias y emergencias debería conocer.
El cuestionario se mantuvo activo durante dos meses, concretamente en-
tre el 1 de noviembre de 2012 y el 1 de enero de 2013. 
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Figura 17. Captura de pantalla de la página web “Encuesta on-line profesionales”.
 
108 Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono
Figura 18. Ejemplo de preguntas del Test de Evaluación Académica.
Procedimiento
Se contactó con un responsable de cada servicio de urgencias hospitalario y 
de cada base medicalizada de emergencias pre-hospitalarias (habitualmente 
el Jefe de Servicio), solicitando su colaboración en el estudio. Su misión era 
entregar una carta a los miembros de su equipo en la que se solicitaba su cola-
boración y se explicaba someramente el motivo del estudio y las instrucciones 
básicas para participar (Apéndice 6). A los que aceptaban se les dejaba elegir, 
además, de forma ciega uno de los códigos que se habían enviado al centro.
Para responder la encuesta los participantes debían dirigirse a la página 
web http://tesis.reanimacion.es en la que estaba incrustado el formulario, 
que utilizaba la tecnología de Google Docs para enviar y registrar las res-
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puestas de forma anónima en una hoja de cálculo, a la que tan solo tenían 
acceso los investigadores (Figura 19). 
El código suministrado era la primera pregunta del cuestionario, de modo 
que si era erróneo el cuestionario se rechazaba. El código solo identificaba 
el centro en el que trabajaba el encuestado, pero no a la persona, y fue in-
troducido para evitar el spam sobre el formulario on-line, o que un mismo 
evaluado lo respondiera varias veces (Apéndice 7). 
Finalmente, también se explicaba a los participantes que podían acceder 
a la evaluación on-line en cualquier momento, durante el periodo de dos 
meses que iba a estar abierta la aplicación, y que podían completarla em-
pleando tan sólo tres o cuatro minutos.
Análisis estadístico
Los resultados fueron recogidos en una hoja de cálculo de Google Docs y 
evaluados estadísticamente con el paquete  IBM® SPSS® Statistics ver-
sión 20.0.0.  
Para comparar los porcentajes se utilizó el estadístico Chi-cuadrado. Para 
comparar las medias de dos muestras independientes se utilizó el esta-
dístico T de Student para muestras independientes o el análisis de varian-
za de un factor, según los casos.  
Se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson para analizar la relación 
entre variables cuantitativas continuas que se ajustaran a la distribución 
normal, utilizando el de Spearman en variables ordinales.
En todos los casos se comprobó si las variables se ajustaban a la norma-
lidad mediante el test de Kolmogorov Smirnov. 
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Figura 19. Hoja de cálculo investigadores. Estudio 4
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3.5. Aspectos éticos 
El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica de 
Galicia (CEIC). (Apéndice 8)
El acceso a las historias clínicas fue autorizado por la Comisión de Do-
cencia y por la Dirección Médica del Hospital do Salnés, y se hizo en las 
condiciones recogidas en la  Lei 3/2005, do 7 de marzo, de modificación 
da Lei 3/2001, do 28 de maio, reguladora do consentimento informado e da 
historia clínica dos pacientes.
Se actuó de acuerdo a la normativa vigente de protección de datos y documen-
tación sanitaria (Ley 15/1999; Ley 41/2002; Ley 3/2001 enmendada por la 3/2005).
Cumplió con la Declaración de Helsinki y con la  Ley 14/2007, de 3 de julio, 
de Investigación biomédica. 
Se respetó la voluntad del paciente y sus derechos asistenciales, conforme 
a la Ley 41/2002, de 14 de noviembre, reguladora de la autonomía del paciente 
y de derechos y obligaciones en materia de información y documentación clí-
nica; y la Orden SCO/256/2007, de 5 de febrero, por la que se establecieron 
los principios y las directrices detalladas de buena práctica clínica y los 
requisitos para autorizar la fabricación o importación de medicamentos en 
investigación de uso humano. 
El estudio no supuso perjuicio para el paciente, ya que la recogida de datos 
se produjo después del acto asistencial.
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Resultados
 
4.1. ESTUDIO 1:  
 EPIDEMIOLOGÍA y ANÁLISIS DE LAS INTOxICACIONES   
 POR CO EN EL ÁREA SANITARIA DO SALNéS 
4.1.1. Población de estudio y población diana
En la búsqueda en el CMBD del Hospital do Salnés se descubrieron 150 
episodios de Urgencias que respondían a las palabras clave utilizadas 
para la búsqueda (según lo descrito en material y métodos Estudio 1). 
Setenta y uno de ellos cumplían el primer criterio de inclusión, al haber 
sido diagnosticados de intoxicación aguda por CO (ICO). Pero dos de los 71, 
que tenían de 31 y 45 años de edad, no cumplieron el segundo, al tener ci-
fras de COHb de 7,20 y 8,50, respectivamente, por lo que no se incluyeron. 
Por consiguiente, la población de estudio quedó constituida por 69 pacientes, 
siendo la población media en el período de estudio de 75.820 personas.
4.1.2. Tasa de ICO en el área
La tasa media de ICO durante el período de estudio fue de 9,2 por 100.000 
habitantes y año (Tabla 9 ) oscilando entre 2,55  en 2011 y 25,74 en 2004.
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Tabla 9. Tasa de ICO durante el período de estudio
Año Nº ICO Población referencia Tasa*100.000 hab
2002 5 71642 6,98
2003 6 72687 8,25
2004 19 73822 25,74
2005 9 74561 12,07
2006 4 74881 5,34
2007 4 75305 5,31
2008 11 75890 14,49
2009 6 76100 7,88
2010 3 77110 3,89
2011 2 78210 2,55
2002-2011 69 750208 9,20
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4.1.3. Características epidemiológicas de persona, lugar y tiempo  
 de las ICO
Edad y género  
De los 69 pacientes intoxicados por CO incluidos en el estudio, 34 fueron hom-
bres y 35 mujeres, con una edad media de 31,8 ±18,9 años (rango 2-74). 
Cincuenta y tres de ellos fueron adultos (mayores de 14 años) y 16 niños 
(23,2% de los casos). La franja de edad en donde se agruparon la mayoría de 
los casos, el 44%, estaba comprendida entre los 25 y los 44 años (Figura 20).
En 15 de las 16 las intoxicaciones pediátricas había también adultos afec-
tados, siendo el único caso registrado de intoxicación pediátrica aislada, 
debido a un incendio.












<14 15-20 25-34 35-44
Total Mujeres Hombres
45-54 55-64 >65
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Población de origen 
Cuarenta y uno de los intoxicados (59,4%) eran vecinos de Villagarcía de 
Arosa, nueve (13%) de Cambados y cinco (7,2%) de Vigo. Los demás proce-
dían de otras poblaciones también próximas al hospital, con la excepción 
de un paciente originario de Grecia (Tabla 10). 
Tabla 10. Población de origen de los intoxicados por CO
Población Número ICO % ICO





Vilanova de Arousa 2 2,9
Bueu 1 1,4
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Distribución por años 
La distribución de las intoxicaciones por CO a lo largo de los años se aprecia en 
la Tabla 11. La mayoría de las intoxicaciones sucedieron en 2004 y 2008.
Tabla 11. Distribución de las intoxicaciones por años.
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Distribución por meses  
El mes de febrero fue el que registró un mayor número de intoxicados, con 
el 18,8, %  de casos, seguido de noviembre, enero y octubre (Tabla 12).
Tabla 12. Distribución de las intoxicaciones por meses.
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Distribución estacional 
En relación a las estaciones se apreció un claro predominio en otoño e 
invierno, que acumularon el 79% de las intoxicaciones por CO (Figura 21).
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Día de semana 
Se detectó un número muy superior de casos durante los fi nes de semana que 
durante la semana, destacando los sábados con 24 casos (34,8%). Entre viernes, 
sábado y domingo aglutinaron el 82,6% de las intoxicaciones, destacando en el 
otro extremo la ausencia de intoxicaciones los miércoles (Figura 22).
Figura 22. Distribución de  intoxicaciones por días de semana.
Turno asistencial 
Las intoxicaciones fueron más frecuentes durante la noche (48 casos, 
69,6%) que durante el día (21 casos, 30,4%).
Tabla 13. Distribución de las intoxicaciones por turno asistencial.
Turno Nº  ICO %
Día (de 10 a 22h) 21 30,4










Lunes Martes Miércoles Jueves Viernes Sábado Domingo
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Lugar de la intoxicación  
La mayoría de las intoxicaciones, 66 (95,7%), sucedieron en el domicilio de 
los pacientes, ocurriendo tan solo 2 (2,9%) en el medio laboral, descono-
ciéndose en un caso (1,4%) la procedencia.
Mecanismo de la intoxicación  
El 97,1% de las intoxicaciones (67 casos) fueron accidentales, detectándo-
se únicamente un caso (1,4%) en el que la intoxicación se habría producido 
por intento de suicidio. En el caso restante no se pudo determinar si me-
diaba o no ideación suicida (Tabla 14). 
Tabla 14. Distribución de las intoxicaciones por mecanismo lesional.





Fuente de la intoxicación 
Destaca la implicación de los calentadores en 33 casos (47,8%) afectando 
mayoritariamente a mujeres (22 intoxicaciones). Sin embargo, las 6 intoxi-
caciones por motor de combustión en lugar cerrado así como 5 de los 6 
por estufa acontecieron en varones (Tabla 15).
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Tabla 15. Distribución de las intoxicaciones según la fuente de la intoxicación.
Fuente CO Sexo  Total %
 Hombre Mujer  
Calentador 11 22 33 47,8
Caldera central 4 4 8 11,6
Incendio 4 2 6 8,7
Motor combustión local cerrado 5 1 6 8,7
Estufa 6 0 6 8,7
Barbacoa 2 2 4 5,8
Brasero 0 3 3 4,3
Cocina 2 1 3 4,3
Total 34 35 69 100,0
4.1.4. Manifestaciones clínicas iniciales y hallazgos analíticos 
Manifestaciones clínicas iniciales  
Predominaron las manifestaciones neurológicas, que aparecieron en la 
mayoría de los pacientes intoxicados (82,6%), seguidas de las digestivas 
(43,5%), y las cardiológicas (18,8%) (Tabla16). Tan solo el 8,7% de los intoxi-
cados tuvieron manifestaciones respiratorias, siendo la fuente de intoxica-
ción mayoritaria en estos casos el humo de los incendios. No se apreció 
relación entre las manifestaciones clínicas iniciales y la fuente de intoxi-
cación por CO.
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Tabla 16. Manifestaciones clínicas inciales
Manifestaciones clínicas iniciales N %
Neurológicas 57 82,6
 -  Mareo/coma 46 66,7
 -  Parestesias 4 5,8
 -  Crisis comiciales 3 4,3
Digestivas 30 43,5
 -  Nauseas 29 42
 -  Vómitos 18 26,1
 -  Diarrea 2 2,9
Cardiológicas 13 18,8
 -  Dolor torácico 2 2,9
 -  Palpitaciones 2 2,9
 -  Pre síncope o síncope  12 18,8
Respiratorias 6 8,7
 -  Tos 5 7,2
 -  Disnea 1 1,4
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Relación entre los niveles de COHb y las manifestaciones clínicas iniciales 
Los valores medios de COHb fueron mayores en los pacientes que mani-
festaron síntomas neurológicos, digestivos y cardiológicos (Tabla 17).
 
Tabla 17. Manifestaciones clínicas inciales y su relación con COHb.
Manifestaciones clínicas N COHb (%) p
   Media  Desviación
   (µ) standar (DS) 
Neurológicas    
- No 12 12,46 9,36 0,000
- Sí 57 24,07 8,72 
Digestivas 
- No 39 19,94 10,64 0,03
- Sí 30 24,81 7,99 
 
Cardiológicas
- No 56 20,99 10,23  0,01
- Sí 13 26,63 6,21
Respiratorias
- No 63 22,53 9,98 0,199
- Sí 6 17,11 6,53
  
 
De la misma manera, las cifras medias de COHb fueron signifi cativamen-
te mayores en los pacientes que manifestaban síntomas comunes, tales 
como mareo, náuseas o vómitos (Tabla 18). Finalmente también se obser-
varon diferencias para la cefalea, aunque en el límite de la signifi cación 
estadística.
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Tabla 18. Síntomas y su relación con COHb.
Manifestaciones clínicas N % COHb p
   Media  Desviación
   (µ) standar (DS) 
Cefalea
- No 22 18,67 11,78 0,085
- Si 47 23,64 8,4
 
Mareo/coma
- No 23 15,30 8,14 0,000
- Si 46 25,43  8,58
  
Náuseas sin vómitos
- No 40 20,36 10,83 0,077
- Si 29 24,40  7,80       
Vómitos
- No 51 20,62 10,22 0,019
- Si 18 26,12 7,37 
 
Alteraciones en las Constantes 
Se registró la frecuencia cardíaca en 61 de los 69 pacientes en el momen-
to del ingreso en Urgencias. Teniendo en cuenta los criterios habituales de 
taquicardia en función de la edad del paciente (353), se detectó taquicardia 
en el 44,1 % de los pacientes, no observándose  ningún caso de bradicardia.
La frecuencia respiratoria tan solo quedó registrada en cinco pacientes, 
cuatro adultos y un niño, detectándose únicamente taquipnea en uno de 
los adultos, ya que los otros tres adultos tenían una frecuencia de 20 res-
piraciones por minuto, es decir, en el límite alto de la normalidad.
En relación a la temperatura, el 14.6% de los pacientes tenían temperatu-
ras superiores a 37,2° C a nivel axilar (354).  
Si entendemos la hipertensión arterial (HTA) en adultos como cifras igua-
les o superiores a 140/90 mmHg (355) o la hipotensión como iguales o in-
feriores a 90/60 (356), observamos HTA sistólica en el 17,1% e hipotensión 
sistólica en el 14,6% de los intoxicados (Tabla 19).
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Tabla 19. Alteraciones TA en ICO.
 No Sí sistólica Sí diastólica Total
 N (%) N (%) N (%) N (%)
  
Hipertensión en adultos 33(80,5) 7 (17,1) 1 (2,4) 41 (100)
Hipotensión en adultos 34 (82,9) 6 (14,6) 1 (2,4) 41 (100)
Relación entre los niveles de COHb y las constantes médicas 
No se observó ninguna relación con tensión arterial sistólica, diastólica, fre-
cuencia cardiaca o frecuencia respiratoria. Solo se apreció una correlación 
negativa débil (r = -0,372,  p=0,017) entre temperatura y niveles de COHb. 
Alteraciones analíticas 
Gasometría arterial: en la Tabla 20 se especifi can los hallazgos encontra-
dos en la gasometría arterial de los intoxicados. En relación con la PO2, a 
mayor edad de los intoxicados menor PO2, (r= -0,346, p= 0,005), tal y como 
normalmente sucede en la población general (Figura 23).
Tabla 20. Hallazgos gasométricos en los intoxicados por CO.
Gasometría N Mínimo Máximo Media (µ) Desviación típica
pH en sangre arterial 68 7,34 7,63 7,42 0,056
pO2 en sangre arterial 64 59,00 130,00 92,97 15,86
pCO2 en sangre periférica 67 16,90 48,00 36,52 6,20
CO3H2 en sangre periférica 67 17,40 27,00 23,19 2,17
Saturación O2 en gasometría 64 90,10 99,30 96,71 1,99
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Figura 23. Relación edad/ PO2
Sin embargo, se apreció una correlación positiva (r= 0,516, p=0,000) entre 
la edad de los intoxicados y sus niveles de COHb (Figura 24). 
Figura 24. Relación COHb/ Edad
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A mayores cifras de COHb menor PO2 (r= -0,290, p= 0,020) (Figura 25), y 
menor Sat O2 en sangre (Figura 26). Sin embargo, no se observó correla-
ción alguna entre los niveles de COHb y la saturación de oxígeno determi-
nada por oximetría transcutánea.
Figura 25. Relación PO2 /COHb
Figura 26. Relación SatO2 /COHb (en sangre)
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Hemograma: se realizó hemograma a 44 de los 69 intoxicados (63,8%), 
resumiéndose los resultados en la Tabla 21.
Tabla 21. Hallazgos en el hemograma de los intoxicados por CO.
Hemograma N Mínimo Máximo Media (µ) Desviación típica
Hemoglobina 44 11,50 18,20 14,2659 1,37
Hematocrito 44 34 51 40,91 3,61
Volumen corpuscular 44 77,40 98,20 87,74 4,87
Nº Plaquetas 44 144,000 411,000 246,000 60,59
Nº Leucocitos 44 4500 22200 9645,91 3945,41
% Neutrófi los 44 36,00 88,00 68,25 13,82
% Linfocitos 44 4,00 54,00 23,18 12,52
% Monocitos 44 3,00 10,10 6,86 1,92
% Eosinófi los 43 0,00 4,40 0,65 1,10
No se observó relación signifi cativa entre estas variables analíticas y los 
niveles de COHb, aunque se apreció una correlación negativa entre el re-
cuento plaquetario y los niveles de COHb (r= - 0,517, p=0,000)
Bioquímica: se realizó alguna determinación bioquímica a 43 pacientes 
(62,3%), con los resultados que se exponen en la Tabla 22.
Tabla 22. Hallazgos en la bioquímica de los intoxicados por CO.
Parámetro N Mínimo Máximo Media (µ) Desviación típica
Glucosa 43 83 171 117,37 21,94
Urea 43 21 75 37,39 12,03
Creatinina 4 0,60 1,10 0,90 0,24
Sodio 43 135 143 139 2,15
Potasio 43 3,30 5,50 4,24 0,51
CPK 11 62 973 180,55 266,27
Troponina 3 0,01 0,57 0,19 0,32
GOT 6 13 32 21,17 8,33
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Se apreció relación entre las cifras de glucosa (r=0,32; p=0,037) y de urea 
(r=0,5; p=0,001) con los niveles de COHb. 
Coagulación: se realizó determinación bioquímica a 21 intoxicados (30,4%), 
con los resultados que se exponen en la Tabla 23, apreciándose relación 
entre las cifras de fi brinógeno y las de COHb (r=0,44; p=0,044). 
Tabla 23. Hallazgos en la coagulación de los intoxicados por CO.
Coagulación N Mínimo Máximo Media (µ) Desviación típica
TP 21 12,10 15,30 13,32 0,85
TPPA 21 23,00 31,00 26,14 2,06
Fibrinógeno 21 215,00 554,00 339,76 73,26
Otras pruebas  
Se realizó electrocardiograma a 39 pacientes (56,5%), permaneciendo en 
ritmo sinusal  el 97% de ellos. Tres pacientes  presentaron algún tipo de 
alteración en la onda T, pero ninguno en de los intoxicados se registraron 
alteraciones en el segmento ST.
Finalmente se realizaron radiografías de tórax a 34 pacientes (49,3%) in-
formándose como normales el 97,1% de ellas.
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4.1.5. Variables relacionadas con la gravedad de las ICO
Criterios de gravedad  
Se establecieron como criterios analíticos de gravedad una concentración 
COHb superior al 20% en adultos o al 10% en niños, o bien la presencia de 
acidosis metabólica (pH<7,36). Teniendo en cuenta estos criterios el 69,6% 
de las intoxicaciones fueron graves, 10 de las 16 intoxicaciones infantiles y 
38 de las 53 intoxicaciones en adultos (Figura 27).
Figura 27. Distribución de intoxicaciones según gravedad
Edad y gravedad 
Se observó una relación directa entre la edad del paciente y las cifras de 
COHb (r=0,516; p=0,000), como se puede ver gráficamente en la Figura 28. 
La edad media de los pacientes graves fue de 35,4 años frente a los 23,6 
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Figura 28. Relación niveles de COHb con la edad.
Tabla 24. Relación gravedad / edad.
Gravedad ICO N Edad media Desviación típica P (t de Student)
No 21 23,67 14,763 0,017
Sí 48 35,44 19,645 
Sexo y gravedad  
No se encontraron diferencias estadísticamente signifi cativas en las cifras 
de COHb entre hombres y mujeres (Tabla 25).
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Tabla 25. Relación gravedad / sexo 
Sexo N COHb (%) Desviación típica P(t de Student)
Hombre 34 20,6735 11,30 0,254
Mujer 35 23,4057 8,08 
 
Estacionalidad y gravedad  
Las estaciones del año en las que se produjeron las intoxicaciones se rela-
cionaron con la gravedad de las mismas. Así en otoño e invierno, además 
de haberse detectado mayor número de intoxicaciones que en las otras 
estaciones (p= 0,003) (Tabla 26), las cifras de COHb fueron signifi cativa-
mente superiores que en verano (otoño p=0,001 Sheffé; invierno p=0,002 
Sheffé) (Tabla 27, Figuras 29 y 30).
Tabla 26. Relación gravedad / estación
GRAVEDAD ESTACIÓN  TOTAL
 Primavera Verano Otoño Invierno 
No 19% (4) 23,8% (5) 33,3% (7) 23,8% (5) 100 % (21)
Sí 12,5% (6) 0% (0) 39,6% (19) 47,9% (23) 100 % (48)
Total 14,5% (10) 7,2% (5) 37,7% (26) 40,6% (28) 100 % (69)
Tabla 27. Relación niveles de COHb / estación 
Estación COHb
 N μ (%) Desviación típica Mínimo(%) Máximo (%)
Primavera 10 17,15 5,08 10,00 24,40
Verano 5 6,72 4,09 2,40 12,00
Otoño 26 24,78 10,15 4,50 38,30
Invierno 28 24,03 8,54 7,00 42,90
Total 69 22,06 9,82 2,40 42,90
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Figura 29: Niveles medios de COHb en función de las estaciones del año.
Figura 30. Evolución del número de casos (en rojo) y de los niveles medios de COHb (en azul) en función de 
las estaciones. En azul se aprecia el descenso progresivo de los valores medios de COHb con el paso de las 
estaciones. En rojo la tendencia a la disminución del número de casos desde otoño.
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Se apreciaron también diferencias signifi cativas en las cifras medias de 
COHb en los distintos meses del año (p=0,000) En los meses de octubre, 
noviembre, enero y febrero se observó un mayor número de intoxicaciones 
graves, frente a ninguna intoxicación grave en los meses de mayo, junio, 
Julio, agosto y septiembre (p=0,003) (Tabla 28, Figura 31).
Tabla 28. Relación mes con niveles de COHb.
Mes N COHb
  μ (%) Desviación típica Mínimo (%) Máximo (%)
Enero 11 22,65 8,42 7,00 35,00
Febrero 13 26,85 8,72 14,10 42,90
Marzo 4 18,65 5,93 11,70 26,20
Abril 8 18,61 4,52 12,00 24,40
Mayo 0 — — — —
Junio 2 11,30 1,84 10,00 12,60
Julio 1 10,00 — 10,00 10,00
Agosto 0 — — — —
Septiembre 5 6,16 3,71 2,40 12,00
Octubre 10 28,67 7,68 11,00 36,80
Noviembre 12 23,22 10,74 4,50 38,30
Diciembre 3 23,90 11,90 10,70 33,80
Total 69 22,06 9,82 2,40 42,90
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Figura 31. Relación entre niveles de COHb y mes del año.
Fuente de intoxicación y gravedad 
Las cifras de COHb variaron signifi cativamente en función de la fuente de 
intoxicación (p=0,005) (Tabla 29).
Tabla 29. Cifras de COHb y fuente de intoxicación.
Fuente de ICO N COHb Gravedad ICO
  µ (%) Desviación Mínimo Máximo No graves Graves
   típica (%) (%)
Brasero 3 27,77 0,351 27,40 28,10 0 3
Calentador 33 23,84 10,56 4,50 42,90 8 25
Incendio 6 12,45 4,26 7,20 18,40 5 1
Motor combustión  6 24,28 10,42 10,00 35,50 2 4
Cocina 3 25,17 3,54 22,60 29,20 0 3
Estufa 6 10,13 8,76 2,40 26,20 5 1
Caldera central 8 25,96 4,57 20,40 34,30 0 8
Barbacoa 4 21,95 2,09 19,50 24,40 1 3
Total 69 22,06 9,82 2,40 42,90 21 48
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Manifestaciones clínicas y variables de laboratorio asociadas 
con la gravedad  
Se apreció relación entre la presencia de manifestaciones cardiológicas, 
digestivas o neurológicas y la gravedad de la intoxicación. Así, el 100% de 
los pacientes con manifestaciones cardiológicas, el 87,7% de los que ma-
nifestaron síntomas digestivos o el 77% de los que tuvieron sintomatología 
neurológica presentaron cuadros graves (Tabla 30). 
Sin embargo, no se apreció relación entre la presencia de manifestaciones 
respiratorias y la gravedad de las intoxicaciones. Tampoco se correlacionó 
la gravedad con la presencia o no de taquicardia, o con la alteración de 
otras constantes clínicas tales como la frecuencia respiratoria, la tensión 
arterial o la temperatura.
Tabla 30. Manifestaciones clínicas y gravedad.
MANIFESTACIONES GRAVEDAD p
 No   Sí
 N(%)    N (%) 
Cardiológicas No 21  (37,5) 35 (62,5) p=0,005
 Sí 0 (0) 13 (100) 
Digestivas No 17 (43,6) 22 (56,4) p=0,006
 Sí 4 (13,3) 26 (86,7) 
Neurológicas No 8 (66,7) 4 (33,3) p=0,005
 Sí 21 (22,8) 44 (77,2) 
Del mismo modo, ninguna de las variables de laboratorio bioquímicas, ga-
sométricas o del hemograma fue signifi cativamente mayor o menor en el 
grupo de los intoxicados graves, con la excepción de la glucosa, que fue 
de 121,25 ( DE± 22,85) en los graves frente a 106 (DE ±14,67) en los leves 
(p= 0,047).
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4.1.6. Capacidad resolutiva y calidad asistencial del servicio 
Capacidad resolutiva 
Alta:	58 de los intoxicados (84,1%) recibieron el alta domiciliaria tras el 
tratamiento administrado en el Servicio de Urgencias. Tres pacientes 
(4,3%) fi rmaron el alta voluntaria, uno de ellos con criterios analíticos de 
intoxicación grave  (Tabla 31).
Tabla 31. Capacidad resolutiva del Servicio de Urgencias.       
Destino paciente Frecuencia % válido
Alta domiciliaria 58 84,1
Alta voluntaria 3 4,3






Ingreso: ocho de los 69 pacientes (11,5%) precisaron un manejo especia-
lizado. Uno  de ellos ingresó en el Servicio de Pediatría del propio Hospital 
do Salnes, mientras que los otros siete (10,14%) debieron ser traslada-
dos a otros centros: tres para tratamiento hiperbárico, dos a la Unidad de 
Cuidados Intensivos, uno al Servicio de Cardiología y otro al Servicio de 
Psiquiatría.
Siete de los 8 pacientes (87,5%) que precisaron ingreso o manejo especia-
lizado presentaban criterios analíticos de gravedad. El único que no tenía 
estos criterios, el caso en relación con una tentativa de suicidio,  fue deri-
vado a psiquiatría.
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Los pacientes que precisaron traslado a otros centros presentaron cifras 
signifi cativamente mayores de COHb que los que fueron dados de alta por 
desde el propio servicio de urgencias (p=0,007) (Tabla 32).
Tabla 32. Niveles de COHb según motivo de alta del Servicio de Urgencias.
Motivo alta COHb
 N μ (%) Desviación típica Mínimo (%) Máximo (%)
Alta 58 21,04 9,14 2,40 38,80
Traslado  7 33,57 9,44 14,10 42,90
Alta voluntaria 3 15,97 8,86 10,70 26,20
Ingreso 1 19,00 - 19,00 19,00
Total 69 22,06 9,82 2,40 42,90
Tiempo de estancia en urgencias 
Los pacientes intoxicados por CO permanecieron un tiempo medio de 7 
horas y 24 minutos (DE, 3 horas y 43 minutos) en el servicio de urgencias, 
siendo el tiempo mínimo de permanencia de 1 hora y dos minutos, y el 
máximo de 19 horas y 45 minutos.
El tiempo de estancia en urgencias no se ha relacionado con la gravedad 
de la intoxicación por criterios analíticos, con la presencia de síntomas, 
con la necesidad de tratamiento hiperbárico, ni con el desarrollo posterior 
de SNT (Tabla 33).
Del mismo modo, aunque los pacientes que fueron remitidos a otros Ser-
vicios permanecieron menos tiempo en Urgencias, la diferencia con los 
que fueron dados de alta desde el propio Servicio no fue estadísticamente 
signifi cativa.
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Tabla 33. Relación del tiempo de estancia en el Servicio de Urgencias con diferentes parámetros.
  N Tiempo medio Desviación p
   (horas:minutos) típica 
Gravedad No Grave 21 6:16 3:48 0,091
de la intoxicación Grave 48 7:56 3:35 
Turno de asistencial Mañana 21 7:33 2:51 0,048*
tradicional Tarde 18 8:58 4:52 
 Noche 26 6:12 3:04 
Día vs Noche Día 20 7:38 5:04 0,788
 Noche 45 7:18 2:59 
Manifestaciones no 59 7:37 3:46 0,131
respiratorias si 6 5:13 2:17 
Manifestaciones no 38 7:05 4:00 0,431
digestivas si 27 7:50 3:16 
Manifestaciones no 52 6:59 3:30 0,068
cardiológicas si 13 9:05 4:09 
Manifestaciones no 11 7:54 4:10 0,626
neurológicas si 54 7:18 3:39 
Remitido para tratº no 62 7:24 3:40 0,961
hiperbárico si 3 7:30 5:28 
Aparición de SNT no 47 8:01 3:49 0,962
 si 5 8:06 3:12 
Presencia no 8 7:35 4:42 0,634
de cefalea si 44 6:58 3:00 
Alta desde Urgencias no 8 5:37 4:13 0,147
(vs Transferencia si 57 7:39 3:36
a otros Servicios) 
(*Scheffé p= 0,049 entre la tarde y la noche)
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Relación entre tiempo de estancia y niveles de COHb  
Tampoco se apreció correlación estadísticamente significativa entre el 
tiempo de estancia y los niveles de carboxihemoglobina (Correlación de 
Pearson: 0,149, p= 0,238) (Figura 32).
Figura 32. Relación entre el tiempo de estancia en el Servicio de Urgencias y los niveles de COHb.
Calidad terapéutica 
Se administró algún tipo de tratamiento al 100% de los pacientes atendi-
dos, siendo el más utilizado la oxigenoterapia.
Oxigenoterapia:	68 de los 69 pacientes (98,7%) recibieron tratamiento con 
oxigenoterapia. Sin embargo a 14 de los 68 (20,6%) no se le administró el 
oxígeno al 100%. En tan solo uno de los 69 pacientes, que tenía intoxica-
ción leve, no consta que recibiera tratamiento con oxígeno. 
El oxígeno se administró durante más de 6 horas al 81,5% de los intoxica-
dos (Tabla 34). 
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En las intoxicaciones graves según criterio analítico, la oxigenoterapia 
duró más de 6 horas en el 81.1% de los casos, mientras que en las leves al 
75% se administró O2 durante menos de 6 horas (p=0,000).
Tabla 34. Oxigenoterapia y gravedad.
O2  > 6 horas Intoxicación  Grave Total
 No   n (%) Si  n (%) n (%)
- No 9 (75) 3 (25) 12 (18,5)
- Si 10 (18,9) 43 (81,1) 53 (81,5)
Total 19 (29,2) 46 (70,8) 65 (100)
El tiempo de administración de oxigenoterapia no se correlacionó con las 
cifras de COHb de los intoxicados (Rho de Spearman= 0,144; p=0,254). 
Aunque sí se apreció relación entre el tiempo de permanencia en Urgen-
cias y el tiempo de administración de oxigenoterapia (Rho de Spearman= 
0,533; p=0,000).
Tratamiento	Hiperbárico: tres pacientes (4,3%) fueron remitidos para tra-
tamiento hiperbárico. Los tres cumplían criterios de gravedad analítica y 
sus niveles de COHb superaban el 35%. Todos tenían cefalea y uno acabó 
desarrollando el SNT.
Otros	tratamientos: se administraron otros tipos de tratamiento en 18 ca-
sos (26,1%). El más utilizado fue la analgesia en 14, los antieméticos en 9, 
las heparinas de bajo peso molecular en 2, los nitritos en 1, broncodilata-
dores en uno, corticoides en 1 y benzodiacepinas también en 1 caso.
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4.2. ESTUDIO 2: 
 Efi cacia de las campañas preventivas institucionales 
 y prevalencia del SNT 
Participación
Respondieron a la llamada telefónica 55 de los 69 pacientes (79,7%). Nin-
guno rehusó participar en el estudio y todos ellos superaron las tres pre-
guntas iniciales, por lo que ninguno fue excluido. La Tabla 35 recoge los 
resultados de la entrevista telefónica.
Tabla 35. Resultados de la entrevista.
Preguntas resumidas (Ver Apéndice 3) Respuesta
 Si N(%) No N(%)  IC 95%
1. Recuerda la intoxicación 55 (100) 0 (0) ± 6%
2. Recuerda cuándo fue  55 (100) 0 (0) ± 6%
3. Recuerda la fuente de intoxicación  55 (100) 0 (0) ± 6%
4. Tomó  medidas de control sobre la fuente 43 (78,2) 12 (21,8) ± 6%
5. Intoxicación laboral 0 (0) 55 (100) ± 6%
6. Conoce campañas de prevención de ICO  1 (1,8) 54 (98,2) ± 6%
7. Síntomas del SNT 5 (9,1) 50 (90.9) ± 4,3%*
* Intervalo de Confi anza del 95%, con frecuencia anticipada en la población general del 15% 
Control de la fuente de CO después de la intoxicación
El 21,8% de los intoxicados afi rmaron no haber tomado ninguna medida 
de control sobre la fuente que originó su intoxicación, aunque en todos los 
casos en los que la intoxicación tuvo su origen en un calentador, cocina o 
estufa se tomaron medidas de control (Tabla 36).
En el caso de los braseros las medidas consistieron su eliminación, y en 
los incendios y barbacoas en optimizar las medidas preventivas. 
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Tabla 36. Medidas de control sobre fuente de intoxicación 
Fuente	de	intoxicación	 Adopción	de	medidas	de	control	 p
	 No		n	(%)		 Si	n	(%)	
Brasero 3 (100) 0 (0) 0,000
Calentador 0 (0) 27 (100) 
Incendio 3 (100) 0 (0) 
Motor Combustión 0 (0) 4 (100) 
Cocina 0 (0) 3 (100) 
Estufa 0 (0) 5 (100) 
Caldera central 2 (33,3) 4 (66,7) 
Barbacoa 4 (100) 0 (0) 
Total 12 (21,8) 43 (78,2) 
Todas las intoxicaciones en las que el origen de la fuente de CO fue un 
brasero o un sistema de caldera central habían sido intoxicaciones graves.
Impacto de las campañas oﬁ ciales de prevención 
El 98,2% de los intoxicados desconocía la existencia de campañas sanita-
rias institucionales dirigidas a prevenir las intoxicaciones por CO.
Prevalencia  y variables asociadas al SNT  
Cinco de los intoxicados (9,1%) manifestaron síntomas compatibles con el 
SNT. Cuatro de ellos eran mujeres y uno varón. Su edad media fue de 42,6 
(±21,03), sin diferencias estadísticamente signifi cativa con respecto a los 
que no presentaron el síndrome. En los cinco casos la fuente de intoxica-
ción fue por calentadores. 
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En la Tabla 37 se especifi can los casos de SNT esperados para la pobla-
ción de estudio de 69 intoxicados.
Tabla 37. Casos de SNT Esperados/Observados para la población de estudio
Casos	 Nº	Casos	de	SNT	 Población	 %
	 (IC	95%)	 	 (IC	95%	de	la	proporción)
Observados  5 55 9,1%
(Población muestral)
Esperados  6,3 (3,3 - 9,2) 69 9,1% (±4,3%)
(Población estudio)
Por consiguiente, asumiendo el porcentaje medio de 9,1% casos en la po-
blación de estudio, la tasa del SNT en el Área Sanitaria do Salnés, en el 
período de estudio de 10 años (2002 a 2011) fue de 0.84 casos/ 100.000 
habitantes y año. 
Estos pacientes no expresaron  manifestaciones clínicas ni analíticas dife-
rentes a los que no presentaron el síndrome, con la excepción de las cifras 
de COHb, que en los cinco pacientes fueron superiores al 20%, indicando 
intoxicaciones graves. O dicho de otra  manera, ninguno de los 16 pacien-
tes con intoxicación leve desarrolló el SNT. 
No obstante, no se apreciaron diferencias estadísticamente signifi cativas 
(p= 0,07) entre las cifras de COHb de los que padecieron (30,0 ± 8,6) y no 
padecieron el síndrome (21,3 ±10,2). En cualquier caso, tan solo el 12,8% 
de los pacientes intoxicados graves desarrollaron el síndrome. 
Finalmente, tampoco se relacionó la aparición del SNT con la duración de 
la oxigenoterapia normobárica, la fracción inspiratoria de oxígeno admi-
nistrada, ni la administración o no de oxigenoterapia hiperbárica.
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4.3. ESTUDIO 3:  
 Intoxicaciones inadvertidas por CO en Área Sanitaria do Salnés.
Población de estudio
La población de estudio quedó definida  por 2694 pacientes que acudie-
ron al Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés en febrero de 2013. 
Se seleccionaron aleatoriamente para la muestra 1501 pacientes, lo que 
representa el 55,7% de la población de estudio.
En la Tabla 38 se exponen la distribución de frecuencias de SpCO (Niveles 
de COHb medidos por pulsicooximetro) observadas en la muestra y las es-
peradas para la población de estudio. Como puede observarse, 41 pacien-
tes (2,7% de la muestra) tenían unas cifras compatibles con diagnóstico de 
intoxicación por CO.
 Tesis Doctoral 149
Tabla 38. Distribución de frecuencias de SpCO (Niveles de COHb medidos por pulsicooximetro) observadas 
en la muestra y las esperadas para la población de estudio.
SpCO	 Frecuencia	observada	 %	 Frecuencia	esperada	
	 en	la	muestra		 	 para	la	población	de	estudio
1 843 56,2 1513
2 262 17,5 470
3 123 8,2 221
4 60 4 108
5 61 4,1 109
6 53 3,5 95
7 23 1,5 41
8 23 1,5 41
9 12 0,8 22
10 6 0,4 11
11 5 0,3 9
12 8 0,5 14
13 5 0,3 9
14 6 0,4 11
15 1 0,1 2
16 3 0,2 5
17 2 0,1 4
19 1 0,1 2
29 1 0,1 2
30 2 0,1 4
35 1 0,1 2
Total 1501 100 2694
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Agrupando los resultados por intervalos de interés para poder realizar el 
diagnóstico o para determinar la gravedad de la intoxicación por CO, los 
resultados observados y esperados se distribuyeron según los datos de la 
Tabla 38. 
Tabla 38. Distribución de frecuencias de SpCO observadas en la muestra y las esperadas para la pobla-
ción de estudio, agrupadas por intervalos.
SpCO	 Frecuencia	observada	 %	 Frecuencia	esperada	
	 en	la	muestra		 	 para	la	población	de	estudio
< 10 1460 97,3 2620
> 10 41 2,7 74
> 12 22 1,5 39
> 13 17 1,1 31
> 15 10 0,7 18
> 20 4 0,3 7
> 28 4 0,3 7
Por otro lado, el número de intoxicados detectados en el mes de febrero de 
2013, utilizando la metodología del Estudio 1 (búsqueda retrospectiva en la 
base de datos CMBD, incluyendo a todos los pacientes con cifras de COHb 
>10%  en adultos o > 2% en niños) fue únicamente de 2 casos, mientras 
que el número total de intoxicaciones detectadas en los meses de febrero 
entre los años 2002 y 2011  en el Estudio 1 fue de 13, siendo la media de 
1,3 (DE  2,8).
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Tabaco y SpCO
La cifra media de SpCO de los 1501 pacientes fue de 2,43% (± 2,8), siendo 
la mínima de 1% y la máxima de 35%. La mediana y la moda fueron del 1%. 
Sin embargo, los fumadores tuvieron cifras mayores que los no fumado-
res, tanto en términos generales como en el grupo de pacientes no intoxi-
cados, en función de su SpCO. No obstante, no se observaron diferencias 
estadísticamente signifi cativas entre los fumadores y no fumadores intoxi-
cados (Tabla 39).
Tabla 39. Distribución de frecuencias de SpCO observadas en fumadores y no fumadores.
Pacientes	 SpCO	(%)
	 Fumadores	 No	fumadores	 p
Todos 3,5 (±2,8) 2  (±2,6) p= 0,000
No intoxicados (SpCO < 10) 3,1 (±2,1) 1.7 (±1,4) p= 0,000
Intoxicados (SpCO > 10) 12,5  (±2) 15.3 (±6,6) p=0,1
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4.4. ESTUDIO 4: Experiencia y capacitación de los médicos 
 de urgencias y emergencias de Galicia en el manejo 
 de las intoxicaciones por CO 
Población muestral y población de estudio
Participaron en el estudio médicos de urgencias hospitalarias de todos los 
centros hospitalarios de Galicia, y de emergencias pre-hospitalarias del 
FPUS 061 de Galicia. 
La muestra estuvo constituida por 139 facultativos que representaban el 
31,6% de la población de estudio (Tabla 40).
Tabla 40. Médicos participantes por centro de trabajo.
Centro	Sanitario	 Médicos	de	la	población	 Médicos	de	la	muestra
	 de	estudio	(N)	 N	 %
Área Sanitaria de Ferrol 24 7 29,2
C.H. Universitario A Coruña 36 10 27,8
H. Virxe da Xunqueira 11 2 18,2
C.H. Universitario de Santiago 38 16 42,1
H. da Barbanza 16 10 62,5
C.H. Lucus Augusti 28 11 39,3
H. da Costa 14 4 28,6
H. Comarcal de Monforte 13 11 84,6
C.H. de Ourense 40 4 10,0
H. Comarcal de Valdeorras 11 5 45,5
H. de Verín 9 8 88,9
C.H. de Pontevedra 35 2 5,7
H. Comarcal do Salnés 17 16 94,1
C.H. Universitario de Vigo 56 11 19,6
POVISA 20 9 45,0
FPUS 061 GALICIA 72 13 18,1
Total 440 139 31,6
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Cincuenta y seis de los 139 facultativos (61,5%) trabajaban en hospitales 
comarcales y el resto en hospitales  generales y en emergencias pre-hos-
pitalarias (Tabla 41).
Tabla 41. Médicos participantes según tipo de hospital/servicio de emergencias.
Tipo	de	Centro	 Médicos	de	la	población	 Médicos	de	la	muestra
	 de	estudio	(N)	 N	 %
Hospitales Comarcales 91 56 61,5
Hospitales Generales 277 70 25,3
FPUS 061 GALICIA 72 13 18,1
Total 440 139 31,6
La edad media de los evaluados fue de 43,5 (±7,9) años, siendo el más 
joven de 29 y el mayor de 66 años. El 60% de los evaluados eran  mujeres. 
Formación académica y experiencia en Urgencias
Formación	académica	de	los	médicos	de	urgencias	
De los 139 médicos evaluados, 117 eran médicos especialistas (84,2%), la 
mayoría en Medicina Familiar y Comunitaria (107), ocho en Medicina In-
terna y dos en otras especialidades. Por consiguiente, solo 22 facultativos 
(15,8%) no tenían ninguna especialidad. 
Diecinueve de los 139 facultativos (13,7%) tenían formación universitaria 
de post-grado en Medicina de Urgencias y Emergencias, tipo Máster Uni-
versitario o similar. Diez de ellos no tenían ninguna especialidad médica 
mientras que los nueve restantes eran especialistas en Medicina Familiar 
y Comunitaria. 
La Tabla 42 refl eja la formación de los facultativos.
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Tabla 42. Formación de los facultativos participantes que trabajan en Urgencias/ Emergencias. 
Formación	Académica	 n	 %
Sólo Licenciados 12 8,6
Licenciados y Máster 10 7,2
Licenciados y Especialistas  108 77,7
Licenciados y Máster y Especialistas  9 6,5
Total     139 100,0
Experiencia	en	medicina	de	urgencias		
Los facultativos de urgencias tenían 13,6 (±8,3) años de experiencia en me-
dicina de urgencias, siendo la menor experiencia de un año, de dos de los 
facultativos, y  la mayor experiencia de 33 años, en cuatro de ellos (Tabla 43).
Tabla 43. Años de experiencia en medicina de urgencias en relación con la formación académica.
	 Experiencia
	 N	 Media	 Desv.	 Error	 Intervalo	de	 Mínimo	Máximo	 p
Formación	 	 (años)	 típica	 típico	 confi	anza	para	 (años)	 (años)
Académica	 	 	 	 	 la	media
      Límite Límite 
     inferior superior
Solo 11 20,73 8,186 2,468 15,23 26,23 4 33 
Licenciado 
Licenciado 9 24,89 5,231 1,744 20,87 28,91 18 33
y Máster 
Licenciado 107 11,56 7,373 0,713 10,15 12,97 1 33 <0,000
y Especialista 
Licenciado,  9 18,44 6,930 2,310 13,12 23,77 13 33
Máster y
Especialista 
Total 136 13,64 8,343 0,715 12,22 15,05 1 33 
Los facultativos que eran solamente licenciados tenían mucha más experiencia 
en medicina de urgencias que los que eran licenciados y especialistas (p= 0,002 
- Scheffé-).
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De igual modo, los que eran licenciados y máster también tenían mucha más 
experiencia que los que eran licenciados y especialistas (p= 0.000 - Sheffé.).
Finalmente, entre los que tenían una formación más completa, licencia-
dos, máster y especialista, no se apreció una diferencia estadísticamente 
signifi cativa en los años de experiencia en medicina de urgencias, con res-
pecto a los otros tres grupos.
En términos más generales, si se compara la experiencia en medicina de 
urgencias y emergencias de los médicos especialistas con los no especia-
listas observamos que los segundos tenían mucha más experiencia que 
los primeros (Tabla 44).
Tabla 44. Años de experiencia en medicina de urgencias/Especialidad
Especialista	 N	 Experiencia
	 	 Media	(años)	 Desviación	típ.	 Error	típ.	de	la	media	 p
No 20 22,60 7,163 1,602 0,000
Si 116 12,09 7,541 0,700 
Experiencia en la atención de ICO
Los médicos de urgencias habían atendido por término medio a 12,5 pa-
cientes (± 12,8) intoxicados por CO en toda su vida laboral. Tres de los 
facultativos refi rieron no tener ninguna experiencia mientras que el que 
más tenía declaró haber atendido a 60 pacientes intoxicados. La mediana 
fue de 9,5 y la moda de 10 intoxicados.
Por tanto, el número medio de intoxicaciones por CO que había atendido cada fa-
cultativo por año de trabajo era de 1 (DS ±1,2; EE: 0,1; IC95%: 0,8–1,1), con media-
na de 0,7 y moda de 0,3. El 66,2% de los facultativos habían atendido por término 
medio una intoxicación al año o menos, y 95,6% tres o menos intoxicaciones año.
Como era de esperar, habían atendido un mayor número de intoxicados 
los facultativos de mayor edad (r= 0,3; p=0,000) y los que llevaban más 
años trabajando en urgencias (r= 0,4; p= 0,000).
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Tanto las edades medias de los facultativos como los años que tenían de 
experiencia en los servicios de urgencias y emergencias eran similares 
entre los facultativos de hospitales comarcales, generales y de emergen-
cias pre-hospitalarias, y la experiencia declarada en la atención a pacien-
tes intoxicados también era similar entre los tres tipos de centros sanita-
rios (Tabla 45).
Tabla 45. Distribución homogénea de la edad, años de experiencia y experiencia en atención a intoxicados 
entre los diferentes tipos de centros sanitarios.
 	 	 	 	 	 	 Intervalo	
	 Tipo	 N	 Media	 Desviación	 Error	 de	confi	anza	para	 Mínimo	 Máximo	 p
	 de	Hospital		 	 	 típica	 típico	 la	media	al	95%	
        Límite Límite 
        inferior superior  
 
Edad Comarcal 56 43,82 8,367 1,118 41,58 46,06 29 66 > 0,05
 General 68 43,06 8,199 ,994 41,07 45,04 32 59 
 061  13 44,00 4,435 1,230 41,32 46,68 36 53 
 Total  137 43,46 7,958 ,680 42,12 44,80 29 66 
Años	de	 Comarcal 54 13,76 8,646 1,177 11,40 16,12 1 33 >  0,05
experiencia General 69 13,33 8,597 1,035 11,27 15,40 2 33
Urgencias 061  13 14,77 5,674 1,574 11,34 18,20 3 24 
 Total  136 13,64 8,343 ,715 12,22 15,05 1 33
 
Nº		ICO Comarcal 56 11,59 12,030 1,608 8,37 14,81 0 50 > 0,05
atendidas General 68 14,03 13,685 1,660 10,72 17,34 0 60 
 061  12 8,50 10,247 2,958 1,99 15,01 2 30 
 Total  136 12,54 12,783 1,096 10,37 14,70 0 60 
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Resultados de la evaluación de los facultativos 
En el resultado global de la evaluación el número medio de preguntas 
acertadas fue de 6,42 (±1,49), siendo la mediana y la moda de 6.  Ninguno 
falló todas las preguntas pero dos de los facultativos tan solo acertaron 
una de ellas. El 90,6% de los médicos acertaron cinco o más preguntas, 
superando los seis aciertos el 46,8%, y tan solo uno acertó todas las pre-
guntas (Tabla 46).
Tabla 46. Resultados de la evaluación.
Nº	de	preguntas	 Facultativos
	 acertadas		 n	 %	 %	acumulado
 2 1 0,7 0,7
 3 4 2,9 3,6
 4 8 5,8 9,4
 5 20 14,4 23,7
 6 41 29,5 53,2
 7 32 23,0 76,3
 8 21 15,1 91,4
 9 11 7,9 99,3
 10 1 0,7 100,0
 Total 139 100,0 
La formación académica no infl uyó en el número de aciertos de los facul-
tativos, no siendo las diferencias en las puntuaciones obtenidas estadísti-
camente signifi cativas ni académicamente relevantes (Tabla 47).
Tampoco los años de experiencia como médico de urgencias infl uyeron en 
el número de aciertos, no apreciándose correlación entre ambas variables 
(r= 0,00). Finalmente, ni el mayor número de intoxicaciones atendidas por 
los facultativos se asoció a mejores o peores resultados en el test (r= 0,1), 
ni el lugar de trabajo (hospital comarcal, general o pre-hospitalaria) infl u-
yó en los resultados (Tabla 48).
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Tabla 47. Resultado del cuestionario en función de la formación académica
	 RESULTADOS	CUESTIONARIO
Formación	 N	 Media	de	 Desviación	 Error	 Intervalo	de	confi	anza	 Mínimo	 Máximo	 p
Académica	 	 aciertos	 típica	 típico	 para	la	media	al	95%
	 	 	 	 	 Límite Límite
     inferior superior
Licenciado 12 6,67 1,371 ,396 5,80 7,54 5 9 
Licenciado 10 5,50 1,841 ,582 4,18 6,82 3 8
y Máster
Licenciado   108 6,45 1,475 ,142 6,17 6,74 2 9 0,199
y Especialista 
Licenciado,  9 6,78 1,394 ,465 5,71 7,85 5 10
Máster 
y Especialista
Total 139 6,42 1,499 ,127 6,17 6,68 2 10 
Tabla 48. Resultado del cuestionario en función del lugar de trabajo.
	 RESULTADOS	CUESTIONARIO
Tipo	de	 N	 Media	de	 Desviación	 Error	 Intervalo	de	confi	anza	 Mínimo	 Máximo	 p
Centro	 	 aciertos	 típica	 típico	 para	la	media	al	95%
	 	 	 	 	 Límite Límite
     inferior superior
Comarcal 56 6,48 1,537 0,205 6,07 6,89 3 10 
General 70 6,31 1,499 0,179 5,96 6,67 2 9 0,56
061 13 6,77 1,363 0,378 5,95 7,59 5 9 
Total 139 6,42 1,499 0,127 6,17 6,68 2 10 
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Considerando solo las cinco primeras preguntas, relativas al diagnóstico, 
la media de aciertos fue 3,8 (7,6 sobre 10) mientras que en las cinco últi-
mas, relativas a tratamiento y prevención, fue de 2,6  (5,2 sobre 10) (Tablas 
49 y 50). Tampoco infl uyeron en estos resultados parciales la formación 
académica, los años de experiencia en medicina de urgencias, el número 
de pacientes intoxicados atendidos o el centro de trabajo.
Tabla 49. Resultados por pregunta del cuestionario
Preguntas resumidas N Aciertan Fallan
  N (%)  N (%)
1ª La cefalea como síntoma más frecuente 138 119 (86,2) 19 (13,8)
2ª La importancia del entorno epidemiológico 137 101 (73,7) 36 (26,3)
en el diagnóstico de sospecha
3ª Cifras de COHb que confi rman el diagnóstico 138 115 (83,3) 23 (16,7)
4ª La importancia relativa de las cifras 138 76 (55,1) 62(44,9)
de COHb en el diagnóstico
5ª Criterios de intoxicación grave 138 119 (86,2) 19 (13,8)
6ª Tratamiento con oxígeno  136 111 (81,6) 25 (18.4)
7ª Tiempo de tratamiento con oxígeno 138 60 (43,5) 78 (56,5)
8ª Tratamiento con oxígeno hiperbárico 138 126 (91,3) 12 (8,7)
9ª SNT 138 39 (28,3) 99 (71,7)
10ª Prevención de las intoxicaciones 139 27 (19,4) 112 (80,6)
Tabla 50. Resultados por grupo de preguntas del cuestionario
Tipo Resultados Cuestionario
de pregunta     Intervalo de confi anza  
 N Media Desviación Error para la media al 95% Mínimo Máximo
    de aciertos típica típico  
     Límite inferior Límite superior




(preg 6-10) 139 2,61 0,996 0,085 2,44 2,78 0 5
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Al analizar por separado cada una de las preguntas los resultados regis-
trados variaron ligeramente (Tabla 49). Así, aunque en términos generales 
no se observó infl uencia de la formación académica, de la experiencia ni 
del centro de trabajo en las evaluaciones globales del test, en algunas 
preguntas sí se observaron diferencias.
De este modo los que trabajaban en Comarcales acertaban más la segun-
da pregunta y fallaban más la novena, mientras que los del 061 tuvieron 
mayor tendencia a fallar la tercera (Tabla 51).
Tabla 51. Diferencia en determinadas preguntas según lugar de trabajo.
	 Pregunta	 Aciertos	(%)
	 	 H.	Comarcal	 H.	General	 Pre-hospitalaria	 p
2ª La importancia del entorno 83,9 64,3 69,2 0,05
epidemiológico en el diagnóstico
de sospecha
3ª Cifras de COHb que confi rman 85,7 85,7 53,8 0,01
el diagnóstico
9ª SNT  19,6 30 53 0,04
Por su parte los que acertaron la octava pregunta, tenían más experiencia 
en atender intoxicaciones por CO (13,4 ±13,1 casos), que los que la fallaron 
(4,3 ±3,4 casos; p=0,002). 
Y fi nalmente, la décima pregunta fue acertada en mayor proporción por los 
que habían realizado algún máster en urgencias (42,4%) frente a los que 
no (15,8%; p= 0,007). 
De todos modos, ninguna de estas variables infl uyó signifi cativamente en 
el resultado global del test.
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Resultados de los  médicos de urgencias del Hospital do Salnés 
Participaron en el estudio 16 de los 17 facultativos que trabajan en el ser-
vicio de urgencias (94,1%). El 56% eran mujeres. 
La edad media de los participantes fue de 42,9 (±7,2) años, con un rango de 
edades comprendido entre los 29 y los 55 años. La experiencia media en 
medicina de urgencias fue de 13,3 (±7,7) años (rango 1-29). 
El 25% de los facultativos eran Licenciados en Medicina y Cirugía y el 75% 
eran además especialistas en Medicina Familiar y Comunitaria.
El número medio de ICO atendidas por cada facultativo fue de  10,9 (±12.3) 
(rango 1-50). 
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Discusión
 
5.1. DISCUSIÓN DE LOS MéTODOS EMPLEADOS 
5.1.1. Discusión de los métodos del Estudio 1
El Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés es el único del Área Sanitaria do 
Salnés y, por tanto, el lugar a dónde acuden directamente  o son remitidos desde 
los centros de Atención Primaria o los Puntos de Atención Continuada, todos los 
pacientes con sospecha de intoxicación por CO. Por consiguiente, representa un 
lugar idóneo para el estudio epidemiológico de las  ICO en el Área Sanitaria. 
Se diseñó un  estudio retrospectivo con la intención de recoger todas las ICO 
atendidas durante el periodo de estudio de 10 años, utilizando el CMBD (Con-
junto Mínimo Básico de Datos) del Hospital do Salnes, e introduciendo los 
términos monóxido de carbono, dióxido de carbono, CO, CO2, humo, quemadura 
y quemado. 
En el CMBD se registra información clínica y administrativa trascendentes, re-
presentando la información básica que define los productos de la asistencia sa-
nitaria (357,358,359). Se encuentra disponible en la mayoría de los centros hospi-
talarios (359) y suele tener elevada calidad, en lo referente a la cumplimentación 
de las variables administrativas y diagnósticas (360). 
Sin embargo, el CMBD puede presentar problemas de volumen y especificidad 
de la información clínica, así como una elevada variabilidad en su cumplimenta-
ción en los diferentes hospitales (361).
En nuestro estudio, utilizando estos términos de búsqueda, se seleccionaron 150 
posibles intoxicaciones. El motivo de incluir entre los términos algunos como 
CO2, dióxido de carbono y humo, fue debido a que estas intoxicaciones pueden 
coexistir con las de CO (2). Además, se intentó mitigar de esta manera la proba-
bilidad de un error común en la cumplimentación del CMBD, que es el de intro-
ducir CO2 cuando en realidad se pretendía escribir monóxido de carbono (CO).
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Con el fin de aumentar la especificidad en el diagnóstico de la intoxicación 
por CO se introdujo un criterio adicional según el cual debería existir una 
determinación sanguínea de COHb en el episodio clínico. De esta manera 
la población de estudio quedó reducida a 71 casos.
Se estableció, finalmente, que las cifras de COHb, diagnósticas de intoxica-
ción por CO, deberían ser superiores al 10% en adultos y al 2% en niños, ya 
que numerosos autores consideran que valores superiores al 10% de COHb 
son diagnósticos de intoxicación por CO (44,188,362). Este mismo criterio ha 
sido ya utilizado por otros investigadores como criterio de inclusión en las 
intoxicaciones por CO en adultos (317). Para otros autores, sin embargo, va-
lores superiores al 3% en adultos no fumadores deben considerarse en el 
diagnóstico de la ICO (363). Al tratarse  el nuestro de un estudio retrospectivo, 
en el que no se podía controlar la variable del hábito tabáquico, se optó por el 
criterio de COHb superior al 10% en adultos. Por este motivo dos de las intoxi-
caciones en adultos quedaron excluidas de los 71 casos iniciales, al presentar 
valores superiores al 3% pero inferiores al 10% de COHb.
En niños, no obstante,  el criterio de inclusión utilizado fue una cifra de COHb 
superior al 2%, siguiendo las recomendaciones de otros muchos investiga-
dores (30,35). Podría darse también el caso de la existencia de algún niño 
fumador, aunque lo cierto es que todos los niños mayores a 10 años incluidos 
en el estudio presentaron valores de COHb superiores al 10%.
Hay que tener en cuenta que una COHb elevada es diagnóstica de intoxi-
cación por CO, pero si fuera normal no la descartaría (25). Y esto es así 
porque retirada del paciente de la fuente de CO y la administración de 
oxígeno suplementario a altas concentraciones, reducen rápidamente las 
cifras de COHb, ofreciendo falsos negativos, tal y como ya se ha reiterado. 
De este modo, las cifras de CO a la llegada del paciente al hospital no 
reflejan adecuadamente la exposición del paciente al CO en el lugar de la 
intoxicación (93). Además, las cifras de COHb también pueden disminuir 
durante el tiempo transcurrido en el hospital, antes de la extracción san-
guínea (362). Al tratarse de un estudio retrospectivo no disponíamos de in-
formación sobre el intervalo de tiempo transcurrido entre la exposición al 
CO y la extracción sanguínea, ni de valores fiables de COHb tomados en el 
lugar de la intoxicación. Por tanto todos los casos posibles de intoxicación 
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desde el punto de vista clínico, pero con cifras de COHb inferiores al 10% 
en adultos y 2% en niños, fueron excluidos. De esta manera los 69 casos 
recogidos fueron verdaderos positivos, asumiendo la posible existencia de 
algún falso negativo, lo que infravaloraría el volumen real de intoxicacio-
nes por CO, y la tasa de intoxicaciones.
La tasa de intoxicaciones por CO también puede estar subestimada por 
las limitaciones inherentes a la metodología de selección de casos, ya que 
es  posible que a través del CMBD y de las palabras clave utilizadas no se 
hubieran detectado todas las ICO que realmente fueron atendidas.
Finalmente, otra fuente de subestimación estaría en relación con que no 
todos los pacientes víctimas de estas intoxicaciones acudieran al médico, 
o que lo hicieran y fueran dados de alta desde los centros de Atención 
Primaria o PAC por falta de sospecha diagnóstica. O incluso que llegaran 
a las Urgencias Hospitalarias, pero no fueran diagnosticados de ICO. En 
cualquier caso, las citadas limitaciones son inherentes a la mayoría de 
estudios epidemiológicos retrospectivos. 
En definitiva, cabe la posibilidad de que la prevalencia real de las ICO sea 
mayor de la detectada, en este estudio. Esto estaría en concordancia con 
lo que señalan algunos autores, de que existe un elevado volumen de in-
toxicaciones inadvertidas, posiblemente en relación, también, con la ines-
pecificidad de las manifestaciones clínicas (6,114) (313).
Fue precisamente para subsanar, al menos parcialmente, estas limitacio-
nes, que se realizó el Estudio 3, prospectivo, con el objetivo de detectar las 
intoxicaciones inadvertidas.
Finalmente, el criterio de gravedad de la intoxicación se estableció exclu-
sivamente en base a datos analíticos, siguiendo a Oliu G. et al (25). Así se 
consideraron graves las intoxicaciones con cifras de COHb superiores al 
20% en adultos o al 10% en niños, o bien la presencia de acidosis meta-
bólica, definida como un pH menor de 7,36, en los casos de intoxicaciones 
con analíticas que no alcanzaran las anteriores cifras.
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5.1.2. Discusión de los métodos del Estudio 2 
En el Estudio 2 se evaluó clínicamente, mediante entrevista telefónica, a 
los pacientes del Estudio 1. Se pretendía complementar  el primer estudio 
mediante el análisis de variables que no figuraban en la historia clínica 
de los pacientes. Interesaba determinar si habían realizado alguna acción 
correctora para prevenir nuevas intoxicaciones y si conocían alguna de 
las campañas preventivas oficiales del sistema público de salud. También 
pretendíamos saber si habían desarrollado manifestaciones clínicas com-
patibles con el SNT.
Para obtener las respuestas era necesario entrevistar a los 69 pacientes 
y evaluarlos clínicamente mediante anamnesis. La entrevista telefónica, 
además de ser rápida y económica (364), reporta otra serie de ventajas 
(365). Así, permite acceder a personas con las que podría ser difícil con-
tactar personalmente, como podría suceder con alguno de nuestros pa-
cientes, contactados hasta diez años después de la intoxicación. Además, 
las respuestas suelen ser más sinceras, y normalmente se obtiene un 
mayor número de colaboradores (365), algo importante en nuestro estudio 
al tratarse de una población reducida  (n= 69). El 79,7% de nuestros pa-
cientes aceptaron participar en la entrevista, cifra similar a la observada 
por otros investigadores en el campo de la salud (366,367). 
La entrevista telefónica tiene también inconvenientes, sobre todo deriva-
dos de la calidad de los cuestionarios empleados. Estos cuestionarios de-
ben ser breves, con preguntas cortas, muy claras y con pocas opciones 
de respuesta (368). En nuestro caso, se trataba más de una evaluación 
clínica que de un cuestionario propiamente dicho, sobre todo en las pre-
guntas relacionadas con el SNT (7ª pregunta del cuestionario) (Apéndice 
3). Para determinar que un paciente había padecido manifestaciones clí-
nicas compatibles con el mismo necesitábamos el concurso de un mé-
dico evaluador experto y conocedor de las manifestaciones clínicas del 
síndrome, que mediante anamnesis abierta intentara determinar si esas 
manifestaciones que relataban los pacientes eran compatibles o no con 
este diagnóstico. Aunque esta no era la mejor manera de realizar el diag-
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nóstico de sospecha, era una forma razonable de aproximarse a su pre-
valencia, asumiendo los sesgos cometidos. De este modo, las cuestiones 
planteadas en la pregunta 7 deberían ser abiertas, dando la posibilidad al 
paciente de explicarse libremente, tal y como aconsejan algunos autores 
en otros contextos diferentes (368).
Al haber podido transcurrir en algunos casos hasta diez años desde la 
intoxicación, era completamente necesario que el paciente recordara sufi-
cientemente bien  el incidente. Por eso, las tres primeras preguntas eran 
fundamentales, de modo que si el entrevistador detectaba que el paciente 
no se acordaba suficientemente de lo acontecido lo excluía del estudio. 
Las preguntas 4, 5 y 6 seguían un modelo de encuesta cerrada, al ser más 
objetivas, breves y de fácil comprensión.
En el diseño de las preguntas se tuvieron en cuenta las normas básicas 
de elaboración de cuestionarios para su validación (369). Así debían ser 
preguntas breves y fáciles de comprender, que no emplearan palabras que 
indujeran una reacción estereotipada, o palabras con carga emocional, o 
que situaran al encuestado a la defensiva; tampoco se redactaron pregun-
tas en forma negativa y se  evitó el uso de frases ambiguas.
La validez de contenido de un cuestionario de este tipo está basada en 
el perfecto conocimiento del tema que se trata, y pretende garantizar la 
representatividad y relevancia de las preguntas formuladas (368). Nuestro 
grupo había realizado una extensa revisión bibliográfica previa a la entre-
vista telefónica, además de disponer de los resultados preliminares del 
Estudio 1. Además antes de redactar el cuestionario definitivo se realizó 
uno preliminar, que fue sometido a evaluación  entre pacientes del Servi-
cio de Urgencias del Hospital do Salnés, para comprobar si las preguntas 
eran adecuadas al nivel cultura de los pacientes.
Puesto que en la literatura científica la definición del SNT no es uniforme, 
no fue posible utilizar criterios homogéneos de diagnóstico  (93,320) op-
tando en nuestro caso por adherirnos a los criterios clínicos de Oliu et al, 
recogidos en la revista Emergencias en 2010 (25).
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5.1.3. Discusión de los métodos del Estudio 3
Debido a las limitaciones previamente comentadas del Estudio 1, que po-
dría subestimar el volumen real de ICO, en relación con las restricciones 
metodológicas inherentes a un estudio retrospectivo, y también por la difi-
cultad en el diagnóstico de sospecha, a causa de la inespecificidad de los 
síntomas, se planteó el Estudio 3, prospectivo, de un mes de duración, que 
pretendía determinar la importancia de las ICO inadvertidas.
La amplia muestra obtenida en el mismo fue representativa de los pa-
cientes que acudieron al Hospital do Salnés durante febrero de 2013.  La 
muestra fue de 1501 determinaciones de CO, sobre las 2694 posibles de 
la población de estudio.  Asumiendo un nivel de confianza del 95%, el EEp 
(error estándar de la probabilidad de estar intoxicado) fue de 0,34, con lo 
que el intervalo de confianza de la muestra fue de ± 0,34.
Se eligió el mes de febrero de 2013 porque en el análisis retrospectivo 
de los diez años anteriores (Estudio 1) se observó que este era el mes de 
mayor número de casos, acumulando un total de 13 intoxicaciones en los 
10 años (ver Tabla 12).
Debido a que en el estudio retrospectivo el volumen de intoxicaciones era 
claramente diferente en los fines de semana que durante los días de la se-
mana, se utilizó un sistema aleatorio sistemático para la selección de una 
amplia muestra que asegurara más del 50% de la población de estudio y 
que, además, incluyera al menos uno de cada dos pacientes consecutivos 
que acudieran a urgencias, para que la distribución en horas y días de 
semana fuera proporcional.
La realización de una punción arterial, prueba cruenta y no exenta de ries-
gos, para determinar las cifras de COHb de todos los pacientes que acu-
dieran a urgencias durante el período de estudio, por cualquier motivo 
de consulta, planteaba lógicos problemas éticos, de procedimiento y de 
recursos (1501 punciones arteriales en un mes). Por tanto se optó por 
una técnica de medición de niveles de COHb no invasiva, mediante pulsi 
CO-oximetría, mediante el analizador The Masimo Rainbow SET ® Rad 57 
Pulse CO-Oximeter, ya experimentado con éxito por otros investigadores 
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en el mismo contexto clínico y con similares objetivos (203). Se trata de 
un método rápido y sencillo, ya que la medición se realiza mediante un 
sensor en el dedo del paciente similar al utilizado en la oximetría de pulso 
tradicional.
Esta determinación se realizó en el área de triaje del Servicio de Urgencias 
(370), lugar del primer contacto del paciente con el personal sanitario y, 
habitualmente de atención  rápida. Se evitaban así demoras en la medi-
ción de la COHb, que serían inevitables si se realizara la determinación 
mediante el análisis de sangre. Por tanto se disminuía la probabilidad de 
falsos negativos, lo que representa una pequeña ventaja del método.
Para impedir la interferencia del estudio con la actividad clínica en la zona 
de triaje se evitó el registro de más variables, por lo que no se registraron 
la edad ni el género de los pacientes. Este fue el motivo por el que se con-
sideró como criterio de intoxicación cifras de COHb iguales o superiores 
al 10%, también en niños. Este criterio puede infravalorar el número real 
de intoxicaciones del estudio, ya que la población pediátrica representó 
el 23,2% de los casos en el Estudio 1, utilizando el criterio diagnóstico de 
cifras de COHb superiores al  2%.
No obstante, quizá el punto más controvertido del estudio sea la utilización de 
un dispositivo de pulsi CO-oximetría para determinar qué casos se conside-
rarían intoxicaciones y cuáles no, sin la ayuda del análisis de confirmación de 
las cifras de  COHb en sangre. Sin embargo el equipo empleado, The Masimo 
Rainbow SET ® Rad 57 Pulse CO-Oximeter, fue considerado por la Food and 
Drug Administration (FDA) como un dispositivo sólido y que ofrece valores de 
COHb equivalentes a la CO-Oximetría invasiva (351). En un estudio realiza-
do en 452 muestras de 160 adultos voluntarios sanos, de diferentes edades, 
géneros, peso y color de piel, mostró una precisión de ±3%, para valores de 
COHb comprendidos entre 0-40%, cuando se comparó con la medición inva-
siva de CO-Oximetría en sangre (371).                    
La Figura 33 muestra la correlación entre las cifras de CO obtenidas con 
el Rad-57 y las obtenidas mediante análisis de sangre, apreciándose una 
buena correlación lineal y la precisión detallada en las especificaciones 
técnicas del equipo.
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Figura 33: Correlación entre SpCO y COHb según especificaciones técnicas.
Diversos investigadores analizaron el comportamiento del Rad 57, comparando 
sus resultados con los obtenidos mediante los métodos analíticos de referencia. 
Así, Barker et al. estudiaron a diez voluntarios sanos a los que hicieron respirar 
una mezcla de 21% de oxígeno, 79% de nitrógeno y 500 ppm de CO, hasta que 
sus cifras de CO alcanzaron el 15%. Los voluntarios tenían canalizada la arteria 
radial y varios sensores digitales Rad 57. A medida que ascendían los niveles de 
CO, fueron sometidos a extracciones periódicas sangre cada 10 minutos, que 
fueron analizadas en diferentes CO-oxímetros de laboratorio. Al comparar estas 
cifras con las obtenidas mediante el Rad 57 el error sistemático medio (Bias) fue 
de -1,22%, con una precisión  del 2,2% y un coeficiente de correlación medio R= 
0,867, para niveles de CO de hasta un 15%, siendo esta correlación mayor de 9 
en siete de los diez pacientes estudiados (205) (Figura 34).
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Figura 34. Hallazgos de Barker et al mediante un Bias plot de (SpCO-COHb%) versus (SpCO+COHb%)/2 
de los 10 individuos estudiados. El SpCO hace referencia a las cifras de CO obtenidas mediante el Rad-57, 
mientras que COHb se refiere a los que obtuvieron de mediante el análisis de sangre con los CO-
oxímetros. La bias está delimitada por las líneas continuas, mientras que las discontinuas muestran la 
precisión de los resultados.
Este tipo de pulsi CO-oximetros fueron evaluados también en la prácti-
ca clínica, en diferentes contextos, en cuanto a precisión y exactitud, al 
compararlos con la COHb obtenida por analítica sanguínea. La Tabla 52 
muestra los hallazgos descritos por los principales investigadores, con 
resultados muy diversos entre los mismos, como puede observarse. Algu-
nas de estas diferencias podrían justificarse por las evidentes diferencias 
en el diseño del protocolo empleado. Es el caso del estudio de Suner et al., 
que reportaron un tiempo medio de demora entre la medición del SpCO  y 
la extracción de sangre venosa para el análisis de COHb de 67 minutos (IC 
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95%: 53, 1-81,3), lo que sin duda infl uyó en la precisión obtenida. Aún así, 
obtuvieron un buen coefi ciente de correlación entre SpCO y COHb (r= 0,72) 
(203). Roth et al. tan solo incluyeron en su estudio a aquellos pacientes 
en los que las diferencias entre ambas medidas fueran menores de 60 
minutos (1578 pacientes), aunque  quizá siga siendo un tiempo excesivo 
para analizar parámetros como la precisión o el error sistemático (210). 
Por otro lado, Touger et al tan solo estudiaron a los pacientes en los que se 
sospechaba ICO, lo que no representa la población general de pacientes 
que acuden al servicio de urgencias (372).
Tabla 52. Resultados comparativos de SpCO con COHb
 Autores	 Características	del	estudio
  Año Escenario Número Bias   Precisión 
    de sujetos (%) (%)
Mottram et al (373) 2005 Servicio de neumología 31 2 1,8
Coulangue et al (207) 2008 Servicio de urgencias 12 -1,5 2,5
Kot et al  (209) 2008 Medicina hiperbárica 49 0,5 4,3
Piatkowski et al (206) 2009 Centro de quemados 20 3,2 2,4
Suner et al (203) 2008 Servicio de urgencias 64 -4,2 5,9
Touger et al (372) 2010 Servicio de urgencias 120 1,4 6,5
Roth et al (210) 2011 Servicio de urgencias 1578 2.9 3,2
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Todas estas limitaciones y dificultades metodológicas dificultan la valora-
ción de la  precisión del equipo Masimo Rainbow SET ® Rad 57 Pulse CO-
Oximeter. No obstante, teniendo en consideración todo lo expuesto, y que 
las características técnicas del Rad 57 indican una precisión del ± 3% para 
el 68% de la población, y una desviación standard de 1, en nuestro estu-
dio utilizamos 2 desviaciones standard, que incluyen al 95% de la pobla-
ción. Por lo tanto, sacrificamos en precisión, que sería del 5,9% en nuestro 
caso, para ganar en seguridad, a expensas de más falsos negativos. Por 
ello la cifras de SpCO medidas con el pulsi CO-oxímetro que consideramos 
de alta probabilidad de intoxicación por CO fueron aquellas superiores al 
15%. Consideramos que este criterio era adecuado para evaluar la hipó-
tesis del estudio, que afirmaba que el volumen de intoxicaciones por CO 
no detectadas es muy superior al de las diagnosticadas, sin pretender ser 
muy precisos en la cuantificación del resultado.
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5.1.4. Discusión de los métodos del Estudio 4
La muestra utilizada de los 139 médicos de urgencia es representativa de la 
población de estudio compuesta por los 440 médicos de urgencias de Galicia, 
asumiendo el mayor intervalo de confianza posible, que fue de  ± 6,9% con 
un nivel de confianza del 95%. Del mismo modo, las medias muestrales son 
representativas de la población en los intervalos de confianza especificados 
en los resultados, también calculados para un nivel de confianza del 95%. Así, 
se pudieron inferir los resultados muestrales a la población de estudio de los 
médicos de urgencias y emergencias de Galicia.
El test de evaluación empleado en el estudio fue elaborado por un grupo 
de expertos en los distintos ámbitos de la toxicología, medicina de urgen-
cias y unidades de investigación (Apéndice 4). El test tenía que incidir en 
los conocimientos mínimos que todos los médicos de urgencias deberían 
tener en relación a las ICO. Además, tendría que ser un cuestionario breve, 
para facilitar la participación, y sin preguntas capciosas. Este fue el motivo 
por el que las cinco primeras preguntas fueran sobre aspectos clínicos y 
diagnósticos muy básicos de la ICO, siendo las dos primeras a propósito 
del diagnóstico de sospecha.
La primera	pregunta incidía sobre la cefalea como la manifestación más 
frecuente de la ICO, ya que está presente entre el 55% (374) y el 90% (6) de 
las intoxicaciones, según los distintos estudios. Así en un estudio america-
no, realizado sobre una muestra de más de 68.000 intoxicados, el 67% de 
los pacientes presentaron este síntoma (350).
También es sabido que el diagnóstico de sospecha debe basarse en la presen-
cia de un entorno epidemiológico compatible (17,26,179), algo que todos los 
médicos de urgencias deberían conocer. Esto justificó la segunda	pregunta. 
La adecuada interpretación de las cifras de COHb es un aspecto decisivo, 
de modo que las preguntas 3, 4 y 5 incidieron sobre este dato. Así, la terce-
ra	pregunta era relativa a las cifras de COHb que confirman el diagnóstico: 
cuando son superiores al 12% la mayoría de autores las consideran diag-
nósticas (187) y, por contra, cifras de COHb del 1-2% no son indicativos de 
intoxicación  (44,186,188).
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Sin embargo, cifras bajas no necesariamente descartan la intoxicación 
(propósito de la cuarta	pregunta), ya que la retirada del paciente de la 
fuente de intoxicación y la administración de oxígeno a altas concentracio-
nes reducen rápidamente los niveles de COHb (25). Por tanto, las cifras de 
COHb a la llegada al hospital del paciente al hospital no reflejan adecua-
damente la intensidad de la exposición ni su gravedad (93), debiendo valo-
rar algunas manifestaciones clínicas que sí la expresan, como la pérdida 
de consciencia, considerada por muchos un criterio clínico de gravedad 
(9,184,292), que es lo que pretendía evaluar la quinta	pregunta.
En relación al tratamiento, existe consenso de que debe realizarse con oxige-
noterapia al 100% (47,93,295,362,363) durante un periodo mínimo de 4 horas 
(9), incluso con sintomatología leve. Para otros autores debe ser incluso ma-
yor de seis horas y hasta que se alcance un nivel de COHb menor del 2% (184). 
La sexta	y	séptima	preguntas  abordaban estos dos conceptos.
Con la octava	pregunta se pretendía evaluar la oxigenoterapia hiperbárica 
como alternativa terapéutica y su disponibilidad en el entorno geográfico 
de los facultativos evaluados, que en Galicia se reduce al Hospital Naval 
de Ferrol (375).
La novena	pregunta pretendía determinar el conocimiento que tienen los 
facultativos en relación a las complicaciones tardías de las ICO, funda-
mentalmente al SNT. Las recomendaciones habituales son de revisión 
neurológica posterior, para detección precoz de este cuadro clínico  (9,93).
Finalmente, la décima	pregunta estaba dirigida a conocer si los profe-
sionales conocían la existencia de campañas oficiales de prevención de 
las ICO, puesto que lógicamente si no las conocen tampoco las pueden 
recomendar. Estas tipo de campañas suelen existir en muchos países 
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5.2. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS
5.2.1. Epidemiología de las intoxicaciones por CO  
 en el Área Sanitaria do Salnés
Tasa de ICO en el Área Sanitaria do Salnés
La tasa de ICO en el Área Sanitaria do Salnés durante el periodo de estudio 
fue de 9,20 casos por 100.000 habitantes y año, similar a cifras descritas 
por diferentes autores (1) (26), que estimaron tasas  de entre 6 y 9 casos 
por 100.000 habitantes y año en España. 
Características epidemiológicas de persona, lugar y tiempo de las ICO
La edad media de nuestros pacientes se situó en 31,8 años, algo menor 
que la que citan otros autores españoles, que la establecen en torno a los 
35 años  (3,27). El hecho de que la población de referencia sea más joven 
que la media podría influir en este hallazgo. 
En nuestro estudio el 44% de los intoxicados por CO tenían entre 25 y 44 años, 
cifras similares a las obtenidas por Iqbal et al, que observaron que en algunas 
poblaciones de Norteamérica la edad del 35% de los pacientes hospitalizados 
intoxicados por CO se situaba entre  18 y 44 años de edad (23).
Registramos 16 intoxicaciones en niños, lo que representa el 23,2% de las 
intoxicaciones totales. Estas cifras fueron concordantes con las de Kales 
et al y otros autores, que cifran las intoxicaciones pediátricas en torno al 
15-30% de todas las ICO  (28,29). Yarar et al. señalaron además que en el 
80% de las intoxicaciones pediátricas había algún familiar adulto afectado 
(30). En nuestro estudio esa cifra ascendió al 94%.
La procedencia de nuestros pacientes fue congruente con la población 
existente en cada municipio del Área Sanitaria do Salnés (376), siendo úni-
camente nueve de ellos de fuera del Área Sanitaria, cinco de los cuales 
eran de Vigo, algo esperado al ser la ciudad más poblada en la provincia 
de Pontevedra.
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En relación al género, 34 de nuestros pacientes eran hombres y 35 muje-
res, cifras similares a las descritas en la literatura (22,31). Sin embargo, 
no observamos la existencia de un mayor número de casos graves, analí-
ticamente hablando, en varones que en mujeres, tal y como han descrito 
Salameh  et al. (31).
El mayor número de intoxicaciones sucedieron durante los meses de oc-
tubre, noviembre, enero y febrero, no detectándose ninguno en mayo  ni 
en agosto. La mayoría de autores coinciden en una distribución similar de 
intoxicaciones por CO, tanto en España (1,3) como en otros países (33,34). 
Nosotros hemos encontrado asociación entre las estaciones del año por 
un lado, y el número y gravedad de las intoxicaciones por el otro, habiendo 
más intoxicaciones y más graves en otoño e invierno.
Se observaron mayor número de casos en 2004, 2005 y 2008, hallazgo tam-
bién comunicado en algunas zonas de Estados Unidos (377), aunque sin 
relación aparente con nuestro estudio. Y, a la inversa, el menor número de 
casos en los años siguientes fue también descrito en aquellas zonas (350). 
Desconocemos  los datos climatológicos referidos a los años del estudio, 
para poder relacionar el mayor número de  casos con unas temperaturas 
más bajas en los años en cuestión.
El mayor número de ICO se produjo durante el fin de semana, agrupán-
dose más del 80% de los casos en viernes, sábados y domingos, lo cual 
pudiera tener relación con el mayor tiempo de estancia de las personas 
en su domicilios, en posible contacto con la fuente de intoxicación durante 
esos días. Y esto es así, porque más del 95% de las intoxicaciones tuvieron 
lugar en el domicilio. Este porcentaje fue más elevado que el observado 
por otros autores, como Graber et al, que describieron hasta un 20% de las 
intoxicaciones en el entorno laboral (50). En España, investigadores como 
Dueñas-Laita et al. (3) y Macías-Robles et al. (27) describieron porcentajes 
de intoxicaciones domiciliaras en torno al 80%, en el entorno de un hospi-
tal comarcal y su área de influencia, similares a los nuestros. 
En nuestra serie, la mayor parte de las  ICO fueron accidentales, y tan solo 
uno de los casos se debió a tentativa de suicidio. Si bien es cierto que el 
intento de suicidio mediante ICO es una posibilidad ampliamente descrita 
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en la literatura científica, (51) (52,53) su frecuencia, en relación al volu-
men total de intoxicaciones por CO, es baja, habitualmente menor del 2% 
(27,350).
Treinta y tres de los 69 casos de ICO tuvieron su fuente en calentadores, 
y ocho en calderas centrales, que fueron las fuentes que provocaron el 
mayor número de intoxicados. Dueñas-Laita et al. observaron resultados 
similares en España (3). Otras fuentes observadas en nuestro estudio, y 
ya descritas por otros autores, fueron el humo de los incendios (54), los 
motores de combustión en lugar cerrado (63), estufas (6), barbacoas (25), 
braseros (25) y cocinas. Porcentajes similares a los nuestros en relación 
con estas fuentes también están documentados en la bibliografía (378).
Prevalencia de las ICO inadvertidas en el Área do Salnés
La muestra aleatoria de 1501 pacientes del Estudio 3, de entre los 2694 
que componían la población de estudio, representa el 55,7% de la misma. 
Por tanto los porcentajes obtenidos en el estudio pueden ser inferidos a 
aquella con una precisión de ± 0,34% y un nivel de confianza del 95%. El 
volumen de fumadores de la muestra, del 25%, era concordante con el 
descrito en estudios relativos a la prevalencia del tabaquismo en España 
(379) y en Galicia (380).
Las cifras medias de SpCO en nuestro estudio, de 2,43% (±2,85), son algo 
inferiores a las de Suner et al, del 3,60% (±3,3), aunque en su muestra ha-
bía más fumadores (32%), lo que podría justificar la diferencia. Los valores 
de SpCO registrados por Suner et al oscilaron entre un mínimo del 0% y 
un máximo del 33%, semejantes a los encontrados en nuestros pacien-
tes que oscilaron entre el 1% y el 35%. Suner et al, también encontraron 
diferencias estadísticamente significativas en los valores de SpCO entre 
fumadores (5,2%) y no fumadores (2,9%). En nuestro estudio estas cifras 
fueron de 3,5% (±2,8) y 2% (±2,6) respectivamente (203). 
Los 41 pacientes que detectamos con cifras de SpCO superiores o iguales 
al 10% representan el 2,7% (± 0,34% , p <0,05) de la muestra, cifra que 
contrasta con la de los 2 pacientes diagnosticados de ICO en el estudio 
retrospectivo realizado en el mismo período de tiempo, el mes de febrero 
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de 2013. Estas 2 intoxicaciones representan el 0,07% de los 2.694 pacien-
tes atendidos,  cifra muy inferior al 2,7% detectado mediante la técnica de 
pulsi CO-oximetría, lo que pone en evidencia el elevado número de intoxi-
caciones ocultas.
Teniendo en cuenta que, según las especifi caciones técnicas, la precisión 
del Pulse CO-Oximeter empleado era de ± 3%, para 1 desviación están-
dar, que incluye tan solo el 68% de las determinaciones realizadas, no-
sotros decidimos aplicar 2 desviaciones estándar, para incluir al 95% de 
las determinaciones, bajando así la precisión al 5,9%. De este modo, los 
pacientes con cifras de SpCO inferiores o iguales al 15% podrían ser falsos 
positivos, pero las superiores al 15% serían siempre verdaderos positi-
vos, con una p <0.05. Aplicando este criterio más restrictivo 10 pacientes 
presentaron cifras de SpCO superiores al 15%, lo que representa el 0,7% 
(±0,34) de la muestra.  Extrapolando este dato a la población de estudio se 
estima que el número real de pacientes intoxicados se situaría en torno a 
los 18 casos, cifra nueve veces superior a la de los 2 casos diagnosticados 
a través de la analítica sanguínea en el mismo período (Tabla 53). Habría 
que tener en cuenta, además, que algunos de los pacientes con cifras de 
SpCO entre el 3 y el 10% (un 15,5± 0,34%  de la muestra, p <0,05) también 
podrían ser falsos negativos, lo que incrementaría todavía más esa cifra 
del 0,7% de intoxicaciones en las urgencias atendidas.
 
Tabla 53. Casos de ICO inadvertidas
	 		 Número	de	 Porcentaje	de	 Intervalo		 Número	medio	de	casos	 Número	de	casos	
	 	 de	casos	 urgencias	 de	confi	anza	 esperados	para	la	 esperados	(rango)	
	 SpCO	 de	la	muestra	 	 (±0,34	%)	 población	de	estudio		 en	población	de	estudio
≥ 10 41 2,7 2,4-3,1 74 64,4-82,7
> 15 10 0,7 0,3-1,0 18 8,8-27,1
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Aún asumiendo que cifras de SpCO superiores al 15% podrían ser para 
algunos autores falsos positivos, 4 pacientes de la muestra (0,3%) tuvieron 
cifras de SpCO superiores al 28%, muy elevadas y difíciles de justificar 
como falsos positivos. Dos de estos cuatro pacientes fueron, además, los 
que se detectaron utilizando la metodología del Estudio 1, por lo que tie-
nen confirmación diagnóstica, con cifras de COHb en sangre de  62% y de 
35% que se correspondieron con cifras de SpCO detectadas en el triaje del 
35% y del 29% respectivamente. 
Diferentes investigadores han advertido de la existencia de un elevado vo-
lumen de intoxicaciones inadvertidas, y de las dificultades metodológicas 
para establecer su incidencia real (121,362,363). Utilizando también la pul-
si CO-oximetría como método de screening de intoxicaciones inadvertidas, 
Sunner (203) et al detectaron que de 28 casos diagnosticados de intoxica-
ción por CO, 11 (39,3%) eran ocultos, entendiendo como tal cifras de SpCO 
superiores al 8% en no fumadores o de 12% en fumadores. Según estos 
autores la frecuencia de intoxicaciones ocultas estaría en torno a cuatro 
por cada 10.000 urgencias atendidas entre diciembre y marzo, y una de 
cada 10.000 en los meses cálidos. Los autores explican que de los 110 
millones de urgencias que se atendieron en 2004 en su país, una frecuen-
cia de tan solo 1 intoxicación oculta por cada 10.000 atenciones urgentes 
representaría una cifra de 11.000 ICO inadvertidas al año.
Cifras muy superiores fueron comunicadas por Roth et al, que evaluando 
1578 pacientes atendidos en un servicio de urgencias mediante determi-
nación de SpCO y COHb en sangre, con un intervalo de tiempo entre ambas 
determinaciones inferior a una hora, diagnosticaron 17 casos de ICO, lo 
que representaba el 1,1% de las urgencias atendidas (210). Nilson et al 
también describieron registros de SpCO superiores al 15% en el 1,1% de 
sus evaluaciones, en un entorno pre-hospitalario (381).
Por todo lo comentado, y aún asumiendo las dificultades metodológicas 
para determinar una probabilidad exacta de intoxicaciones ocultas, se 
puede afirmar que, en términos generales, el volumen de intoxicaciones 
inadvertidas es muy elevado, pudiendo llegar a representar, en nuestro 
estudio, hasta el 0,7% (± 0,34% p <0,05) de las urgencias en un mes de alta 
prevalencia.
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Prevalencia del SNT en las ICO del Área do Salnés
En el periodo 2002-2011, en el Área Sanitaria do Salnés, se detectaron 
cinco posibles casos de SNT, lo que representa el 9,1% de los 55 pacientes 
evaluados tras el episodio de ICO. Diferentes autores observaron inciden-
cias muy dispares de esta patología. Así para Choi et al (159) esta cifra 
es del 2%, mientras que para Parkinson et al. (96) hasta el 45% de los 
pacientes padecerían, al menos en algún grado, el trastorno neurológico. 
Estas diferencias tan llamativas se explican, en parte, por la inexistencia 
de unos criterios homogéneos en la definición del SNT, lo que lleva a los 
investigadores a emplear criterios de inclusión muy dispares, entre los 
que se encuentran criterios clínicos o subclínicos, diferentes test neurop-
sicológicos o distintas combinaciones de los anteriores (93). En España, 
Dueñas et al cifraron la incidencia aproximada en el 15% (3), resultado 
más próximo al nuestro. 
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5.2.2. Manifestaciones clínicas iniciales y hallazgos analíticos  
 más frecuentes en las ICO
Manifestaciones clínicas iniciales
Entre las manifestaciones clínicas iniciales de nuestros pacientes desta-
caron las neurológicas (82,6%), seguidas de las digestivas (43,5%), y las 
cardiológicas, (18,8%). Además apreciamos que los pacientes que pade-
cían alguna de estas manifestaciones tenían cifras de COHb superiores a 
las de los que no las padecían, lo que no sucedió con las manifestaciones 
respiratorias (Tabla 17).
Si nos fijamos en los cuatro síntomas individuales más frecuentes (Tabla 
18) podemos apreciar como los pacientes que padecían alguno de ellos 
tenían cifras medias de COHb por encima del 20%, frente a los que no 
los presentaban, que no superaban esta cifra. Estas diferencias fueron, 
además, estadísticamente significativas en los pacientes que sufrieron al-
teración del nivel de consciencia (síncope, coma) y en los que aquejaron 
vómitos. Diferentes autores relacionaron la presencia de cefalea  (239,382) 
y otras manifestaciones clínicas (116,118,383) con cifras más elevadas de 
COHb. Sin embargo, otros cuestionan esta relación (384), quizá porque la 
extracción de sangre para el análisis de sus pacientes se obtuvo, en oca-
siones, bastante tiempo después de la exposición al tóxico (111) o porque 
muchos pacientes recibieron tratamiento con oxígeno previo de la extrac-
ción, lo que pudo disminuir las cifras de COHb (108).00000
El hecho de que la zona de influencia del Hospital do Salnes fuera menor 
que la de otros hospitales, al tratarse de un hospital comarcal, pudo influir 
en que los tiempos de respuesta en la extracción sanguínea fueran me-
nores que en los grandes hospitales.  Es por ello que las cifras de COHb 
podrían reflejar mejor la intensidad de la intoxicación y su relación con los 
síntomas, a diferencia de hospitales con mayores tiempos de respuesta o 
mayor dispersión geográfica.
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Solo el 8,7% de los pacientes presentaron manifestaciones respiratorias, 
y en la mayoría de estos la fuente de intoxicación procedía del humo de 
incendios. Por tanto, estas manifestaciones respiratorias podrían tener 
más relación con el efecto irritante del humo sobre el árbol bronquial que 
con el efecto propio del CO, como ya han descrito algunos investigadores 
(2,149). 
El síntoma predominante de nuestros pacientes fue la cefalea (70% de los 
intoxicados), seguido de las náuseas (42%). Estos hallazgos coinciden con 
los de la mayoría de investigadores, que establecen que la cefalea es la 
manifestación clínica más frecuente, y que las náuseas están presentes 
en un elevado porcentaje de intoxicados. Así Keleş et al reportaron cefalea 
en el 55% de los pacientes intoxicados (374), mientras que para Harper et 
al estaba presente en el 90% (6). En nuestro país, en el estudio de Dueñas 
et al. (3) el 94% de los intoxicados presentaron cefalea y el 45% náuseas. 
Olliu et al. (25) encontraron cifras similares.
Constantes
Al 44,3% de los intoxicados se les detectó taquicardia en el momento del 
ingreso en Urgencias, sin encontrarse ningún caso de bradicardia. Dife-
rentes autores han manifestado que la taquicardia sinusal es  muy fre-
cuente en las intoxicaciones por CO (136), si bien los diferentes estudios 
ofrecen resultados contradictorios (131). 
La frecuencia respiratoria fue registrada en muy pocos pacientes, tan solo 
a cuatro adultos y a un niño. En tres de los adultos la frecuencia respira-
toria se mantuvo en el límite alto de la normalidad (20 respiraciones por 
minuto), mientras que el cuarto manifestó taquipnea.
Las cifras de tensión arterial de los intoxicados a su llegada a urgencias, 
con un 19,5% de adultos con hipertensión (17,1% hipertensión sistólica 
pura), y un 17% de hipotensión (14,6% diastólica pura), deben ser interpre-
tadas teniendo en cuenta la prevalencia de HTA en la población general. 
Si tenemos en cuenta que en España el 35% de los adultos mayores de 18 
años son hipertensos,  y que la cifra puede llegar al 40% en edades medias 
y al 68% en mayores de 60 años (385), la prevalencia de HTA en los adultos 
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intoxicados por CO fue menor de la esperada. No sucedió lo mismo con la 
hipotensión, ya que se apreció un elevado porcentaje. En nuestro estudio ni 
la tensión arterial sistólica ni la diastólica se correlacionaron con las cifras 
de COHb. Resultados similares fueron descritos por Penney (131). 
El 14.6% de los pacientes presentaron elevación de la temperatura corpo-
ral, apreciándose una correlación negativa entre esta y las cifras de COHb 
(r=-0,372 p=0,017). Diferentes autores han descrito esta relación en ani-
males de experimentación (385,386).
Gasometría
Diversos autores han  relacionado el grado de acidosis con la severidad de 
la  intoxicación por CO (223,229). En nuestra serie solo se registraron dos 
casos de acidosis.
Observamos como en nuestros pacientes había reducción de la pO2 a me-
dida que aumentaban los niveles de COHb. Esta misma correlación se 
observó con la SatO2 determinada en sangre, como ya apuntaron otros 
autores (70). Sin embargo los valores de satO2 medidos por oximetría 
transcutánea no experimentaron variaciones en relación con las cifras de 
COHb, en concordancia con lo ya descrito por otros autores (233). Esta 
aparente discordancia entre los valores de saturación de oxígeno en san-
gre y los determinados por oximetría se deben a la denominada brecha 
oximétrica, que se define como la diferencia entre la saturación medida 
por pulsioximetría y la saturación real, siendo la brecha tanto más marca-
da cuanto más altas son las cifras de COHb (234).
Hemograma
En la intoxicación por CO está descrita la leucocitosis con desviación iz-
quierda (235) (25). Algunos autores consideran que asociada a otras alte-
raciones, puede ser usada como criterio de severidad de la intoxicación 
(236). En nuestro estudio no apreciamos relación entre  las cifras de COHb 
y las de leucocitos, pero  sí entre las cifras de COHb y el número de pla-
quetas ( r= - 0,517;  p< 0,05), al igual que otros investigadores (237,239). 
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Bioquímica
Las relaciones entre las cifras de glucosa (r=0,32; p=0,037) y de urea 
(r=0,5; p=0,001) y las de COHb observadas en nuestro estudio habían sido 
ya descritas por otros autores en animales de experimentación (387) y en 
humanos (385,388). 
Choi et al. encontraron elevación de transaminasas (ALT y AST) hasta en 
un 50%  de sus pacientes intoxicados por CO (239), y otros autores han re-
lacionado estos valores elevados con la severidad de la intoxicación (389). 
Nosotros, sin embargo, no apreciamos ninguno de estos resultados, si 
bien el número de pacientes en los que se analizaron estos parámetros 
fue muy reducido (n=6). 
Marcadores de daño miocárdico, como la CPK-MB y la troponina, pueden 
elevarse cuando existe toxicidad cardiaca asociada (240). Satran et al. en-
contraron niveles elevados hasta en el 35% de sus pacientes (136). Henry 
et al. llegaron a considerar los mencionados marcadores como predicto-
res de mortalidad en los intoxicados por CO (241), mientras que Kalay et al. 
encontraron relación entre los niveles de estos marcadores y las cifras de 
COHb (243). Nosotros apreciamos elevación de CPK en cuatro de los once 
pacientes evaluados, sin apreciar relación con las cifras de COHb ni con 
la gravedad analítica de la intoxicación. En relación a la troponina, las tres 
determinaciones realizadas fueron normales. 
Coagulación
Apreciamos relación entre las cifras de fibrinógeno y las de COHb  (r=0,44; 
p=0,044), relación ya descrita en fumadores (390,391) y también en pacien-
tes con niveles elevados CO en el aire por exposición a polución urbana 
(392).
Electrocardiograma (ECG)
El ritmo fue descrito como de origen sinusal en el 97% de los pacientes, 
detectándose taquicardia en el pulso en el 44,3% de ellos.  En el estudio de 
Satran et al. (136), sobre 230 pacientes intoxicados por CO, la taquicardia 
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sinusal estuvo presente en el  41% de sus pacientes. Otros autores tam-
bién destacaron la taquicardia sinusal como una manifestación frecuente 
(261). 
Rx tórax
Finalmente, la radiología de tórax fue normal en el 97,1% de nuestros pa-
cientes, hecho también descrito en la literatura científica (25), si bien algu-
nos autores han referido hasta un 25% de alteraciones radiológicas, entre 
las que destaca un mínimo patrón intersticial (393). 
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5.2.3. Variables epidemiológicas, clínicas y analíticas relacionadas 
  con la gravedad de la ICO
En nuestro estudio la probabilidad de intoxicación grave fue muy superior a la de 
intoxicación leve, ya que 48 de los 69 intoxicados (69,6%)  tenían criterios de gra-
vedad analítica. Esto se puede explicar por varias razones; por un lado, porque 
es posible que tan solo los pacientes más graves acudieran a urgencias; también 
es posible que debido a la inespecificidad de los síntomas no fueran diagnos-
ticadas muchas de las intoxicaciones leves; finalmente, bien debido a tiempos 
excesivos de respuesta, o a la administración de oxígeno previa a la extracción de 
la muestra sanguínea para el análisis, podrían haber disminuido drásticamente 
las cifras de COHb, tal y como se comentó anteriormente. 
La gravedad de las intoxicaciones se ha intentado relacionar con distintas 
variables. 
Algunos autores encontraron relación entre la edad y el género de los intoxi-
cados y la gravedad de las intoxicaciones. Hampson et al (111), por ejemplo, 
observaron que las cifras de COHb eran superiores en los mayores de 18 años, 
y también en los varones. Nosotros encontramos también correlación entre la 
edad y las cifras de COHb (r=0,516;  p=0.000), de modo que ambas variables son 
directamente proporcionales. Y, del mismo modo, la edad media de los intoxi-
cados graves (35,4 años), analíticamente hablando, fue superior a la de los leves 
(23,6 años) (p=0,01) (Tabla 24). Sin embargo, no pudimos demostrar diferencias 
en las cifras de COHb en función del género.
En nuestro estudio el momento del año en el que se producen las intoxicacio-
nes tiene una íntima relación con la gravedad de las mismas. Así, las cifras 
medias de COHb fueron mayores en otoño y disminuyeron progresivamente en 
invierno, primavera y verano. Además, en otoño e invierno fueron significati-
vamente superiores que en primavera y verano (p=0,000), no detectándose en 
verano ninguna intoxicación grave (Tabla 26). Whincup et al ya habían detallado 
cifras más elevadas de COHb en otoño e invierno (394). La misma tendencia en 
la distribución estacional se observó en el número de intoxicaciones, de modo 
que en otoño y e invierno se produjeron muchas más y mucho más graves que 
en primavera y verano (Figura 30). 
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La fuente de intoxicación influyó significativamente en la gravedad y la ci-
fra de COHb de los intoxicados. Encontramos cifras de COHb más eleva-
das cuando la fuente de intoxicación era un brasero (27,7%) o una caldera 
central (25,9%) que cuando se trataba  de incendios (12,4%) o de estufas 
(10,1%) (Tabla 29).  Hay que destacar que en nuestro estudio todas las 
intoxicaciones que tuvieron su origen en calderas centrales fueron graves 
por criterios analíticos. Sin embargo Hampson et al no apreciaron este 
tipo de relación (111). 
Además de las variables epidemiológicas comentadas también se han 
relacionado las variables clínicas y analíticas con la gravedad. Es sabi-
do que manifestaciones clínicas que expresan gravedad pueden coexistir 
con cifras bajas de COHb, debido al excesivo tiempo transcurrido entre la 
intoxicación y la extracción de la muestra sanguínea para el análisis, o a 
la administración de oxígeno a altas concentraciones previa a la toma de 
muestra (93). Pero también es conocido que cifras elevadas de COHb se 
asocian con mayor gravedad clínica. Hampson et al. estudiaron esta re-
lación encontrando que los pacientes que habían perdido la consciencia, 
los que presentaron acidosis o los que finalmente fallecieron, tenían cifras 
más elevadas de COHb. Consideraron que el umbral de riesgo se situaba 
en torno al 25% de COHb en sangre periférica (32,111). 
Otros autores encontraron una clara relación entre determinadas manifes-
taciones clínicas, como las cardiológicas, las neurológicas o la hipotensión 
arterial (9,184), y la gravedad de la intoxicación. Incluso se ha descrito la re-
lación entre esas manifestaciones y cifras concretas de COHb (189), hasta el 
punto de establecer la letalidad de la intoxicación en torno a cifras de COHb 
del 50-60% en sangre (125). En nuestro estudio el 100% de los pacientes 
con síntomas cardiológicos (13 pacientes) estaban graves, pero la carencia 
de los mismos (56 pacientes) no excluía gravedad, ya que el 62,5% de estos 
fueron también graves (p=0,005) (Tabla 30). Son varios los autores que  con-
sideran la presencia de clínica cardiológica como un criterio de gravedad 
(25,182,184), aunque esos criterios no sean uniformes (362). 
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Algo parecido, aunque no tan llamativo, sucedió con las manifestaciones 
digestivas y neurológicas, ya que el 86,7% de los casos que presenta-
ban clínica digestiva eran graves, frente al 56,4% de los que no la tenían 
(p=0,006); y el 77,2% de los que presentaban manifestaciones neurológicas 
eran graves, frente al  33,3% de los que no las presentaban (p=0,005) (Ta-
bla 30). Diversos autores relacionaron las manifestaciones neurológicas, y 
en particular la alteración del nivel de consciencia, con la severidad de las 
intoxicaciones (9,32,76), llegando a considerar su presencia como criterio 
de ingreso hospitalario (182), y su severidad, criterio de ingreso en Unida-
des de Cuidados Intensivos (184), tanto en adultos como en niños (263). 
Por último, en nuestro estudio la presencia o ausencia de manifestaciones 
respiratorias no se asoció con diferencias estadísticamente significativas 
en relación con la gravedad de la intoxicación.
En lo relativo a las variables analíticas, observamos, tal y como hemos co-
mentado con anterioridad, relación inversa entre el número de plaquetas 
y las cifras de COHb (r=0,517; p< 0,05), y relación directa entre las cifras de 
glucosa (r=0,32 p=0,037), de urea (r=0,5; p=0,001) y de fibrinógeno (r=0,44; 
p=0,044) y las de COHb. Aunque no sabemos dar una explicación a estos 
hallazgos, varios investigadores describieron las mismas asociaciones 
(237,239,385,387-392). Así, Cevik et al relacionaron la gravedad de la in-
toxicación, medida con la escala Poisoning Severity Score, con las cifras de 
glucemia (388). Otros autores encontraron hallazgos analíticos diferentes 
a los nuestros, tales como la relación entre la presencia de leucocitosis 
y la gravedad (236). Finalmente, las cifras elevadas de lactato en sangre 
son también consideradas por algunos como predictoras de gravedad 
(191,226,227), lo cual parece lógico al expresar acidosis metabólica, que 
por sí misma define la gravedad.
 
 Tesis Doctoral 193
5.2.4. Manifestaciones clínicas tardías: el SNT
Diferentes autores han apuntado a diversos factores de riesgo en el desa-
rrollo del SNT. Así Weaver et al., encontraron que tanto la edad mayor de 
36 años como la exposición prolongada al tóxico influían significativamen-
te en la probabilidad de su aparición (162). Pepe et al., tras valorar retros-
pectivamente a 347 pacientes, establecieron que la exposición al CO por 
un período superior a seis horas suponía un factor de riesgo para la apari-
ción de secuelas neuropsicológicas. Señalaron  también como factores de 
riesgo otras manifestaciones tales como la presencia de una puntuación 
en la Escala de Coma de Glasgow menor de 9, la aparición de convulsio-
nes, la presencia de hipotensión con sistólicas menores de 91 mmHg, o de 
cifras elevadas de CPK o de leucocitos en sangre periférica (163). Final-
mente, en el análisis multivariante confirmaron como factores pronósticos 
independientes tanto un Glasgow menor de 9 como la leucocitosis (163). 
Weaver et al. (162) también señalaron la presencia de  convulsiones como 
un factor de riesgo de SNT, mientras que para Choi et al. lo es la pérdida 
de consciencia durante el episodio agudo (159). 
Cinco de nuestros pacientes acabaron desarrollando manifestaciones clí-
nicas compatibles con el SNT, pero ninguna de las variables mencionadas 
se vieron asociadas a la aparición de SNT en nuestro estudio, quizá por 
tratarse un número muy reducido de pacientes. Así, aunque observamos 
que la edad media de los cinco pacientes que padecieron el síndrome era 
mayor que la de los que no lo padecieron (42,6 años frente a 30,1 años, 
respectivamente) la diferencia no fue estadísticamente significativa. Cabe 
destacar, no obstante, que ninguno de los intoxicados leves de nuestro 
estudio, siguiendo el criterio analítico, desarrolló el síndrome, que cuatro 
de los cinco casos sucedieron en mujeres y que la fuente de intoxicación 
siempre fue un calentador, esto último debido posiblemente a haber sido 
la principal fuente de intoxicación en números absolutos. Tampoco Pepe 
et al. (163) encontraron asociación entre la edad, el género o la presencia 
de manifestaciones clínicas comunes, como la cefalea, y la aparición de 
secuelas neurológicas. Esta falta de asociación entre la presencia de esos 
síntomas iniciales y el desarrollo tardío del síndrome neurológico refuer-
za la teoría de que el CO podría ser el desencadenante de una secuencia 
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de acciones fisiopatológicas en el cerebro que conducirían a las secuelas 
cognitivas, y que estos procesos no tendrían que estar  necesariamente 
vinculados a la expresión clínica en el momento de la intoxicación (92).
Aunque Pepe et al. (163) no observaron relación entre los niveles de COHb y 
el desarrollo de SNT, Weaver et al.(162) sí que describieron un mayor ries-
go de secuelas neurológicas en pacientes con cifras de COHb superiores 
a 24%. En la misma línea que Weaver, nosotros encontramos que los cin-
co pacientes que padecieron SNT tenían cifras medias de COHb del 30%, 
frente al 21,4% de aquellos en los que no se detectó el síndrome, si bien es 
cierto que la diferencia no fue estadísticamente significativa (p=0.07). Una 
vez más, el número tan reducido de pacientes con SNT de nuestro estudio 
pudiera ser el motivo de no haber alcanzado la significación estadística.
Cabe preguntarse si el tratamiento mediante oxigenoterapia hiperbárica 
protege de alguna manera contra la aparición del SNT. Se trata de una 
cuestión sometida a controversia y ampliamente debatida en la literatura 
científica. Seis estudios randomizados y aleatorizados (314-318,320,324) 
han llegado a conclusiones diferentes sobre el papel de la oxigenoterapia 
hiperbárica en las intoxicaciones por CO y en la prevención de sus secue-
las. Si bien en cuatro de ellos los autores acababan recomendando su 
utilización, en los otros dos no se encontraron ventajas en comparación 
con la oxigenoterapia normobárica convencional. En 2005, una revisión 
Cochrane (322) que mostraba los resultados de un metaanálisis, en el que 
se incluyeron tres de los estudios citados anteriormente, concluyó que los 
pacientes tratados con oxígeno hiperbárico tenían tendencia a presentar 
menor déficit neurológico, si bien las diferencias no resultaron estadística-
mente significativas cuando se comparaba el tratamiento hiperbárico con 
el normobárico. Sin embargo en el estudio de Weaver et al.(162), conside-
rado de rigurosa metodología y publicado después de la citada revisión, 
los autores describieron una reducción del riesgo de aparición de secue-
las neurológicas en los pacientes tratados con oxigenoterapia hiperbárica. 
En nuestro estudio, tan solo tres de los pacientes fueron remitidos para 
tratamiento con oxigenoterapia hiperbárica. Los tres tenían cifras muy 
elevadas de COHb, que superaban el 35%, y pese a emplear este tipo de 
tratamiento, uno de ellos desarrolló manifestaciones clínicas compatibles 
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con el SNT. Es evidente que el reducido número de pacientes tratados de 
esta manera impidió extraer conclusiones estadísticas. En cualquier caso, 
la controversia sobre la eficacia del oxígeno hiperbárico como preventivo 
del SNT continúa.
En relación al tratamiento normobárico habitual, contrariamente a lo es-
perado (188), Weaver et al. (162) no observaron diferencias en la aparición 
de SNT en función del tiempo durante el que se administró el oxígeno ni 
del mecanismo empleado para su administración, si bien recomendaron 
utilizarlo a una concentración del 100%. Nosotros tampoco apreciamos 
esa relación en nuestro estudio.
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5.2.5. Capacidad resolutiva y calidad asistencial  
 del Servicio de Urgencias 
Tiempo de estancia en el Servicio de Urgencias
Los pacientes intoxicados por CO permanecieron en el servicio de urgencias 
un tiempo medio de 7 horas ± 24 minutos (DE=3 horas y 43 minutos) proce-
diéndose posteriormente a su alta, ingreso o traslado. El tiempo mínimo fue 
el de un paciente que tan solo permaneció en el Servicio durante una hora y 
dos minutos, y  máximo de 19 horas y 45 minutos. En el estudio de Cevik et al. 
(395) realizado sobre 65 pacientes intoxicados por CO en Ankara en 2010, la 
permanencia media en el servicio de urgencias  fue de 5,5 horas ± 1,4 (rango 
entre 4 y 10 horas). Por su parte, Macías-Robles et al. (27), en un estudio 
realizado en el entorno de un hospital comarcal español  parecido al nuestro, 
tras analizar 41 pacientes intoxicados por CO entre 2004 y 2007, cifraron el 
tiempo de estancia medio en  4,8 ± 5,6 horas (rango 10 minutos-24 horas).
Llama la atención que no se encontrara relación entre el tiempo de permanen-
cia y la gravedad analítica de las intoxicación o las cifras de COHb de los pa-
cientes. Tampoco hubo correlación con la presencia o ausencia de los síntomas 
más comunes. Asimismo, los tres pacientes que se remitieron para oxigenote-
rapia hiperbárica permanecieron en el servicio un tiempo similar a los que no 
fueron trasladados. Tampoco Cevik y Macías-Robles encontraron relación entre 
el tiempo de estancia y los criterios analíticos o clínicos (27, 395).
Capacidad resolutiva del Servicio de Urgencias 
El 84,1% de los pacientes intoxicados por CO recibieron el alta domiciliaria 
tras el tratamiento administrado en el Servicio de Urgencias del Hospital 
do Salnés. Resultados similares se observaron en otros servicios de ur-
gencias, tanto europeos (395) como de americanos (396), que cifran las 
altas domiciliarias en más del 80% de los pacientes atendidos. Cifras lige-
ramente inferiores, del 77,3%, fueron las obtenidas por Macías-Robles et 
al. en un hospital comarcal de España (27).
 Tesis Doctoral 197
El 11,5% de los pacientes intoxicados de nuestro estudio precisaron ingreso 
hospitalario o traslado a otro centro sanitario. Este grupo presentaba cifras 
medias de COHb superiores que los demás. Iqbal et al. en USA, reportaron un 
porcentaje de ingresos o traslados del 10% (396), similar al nuestro. 
Tres de los 69 pacientes de nuestro estudio (4,3%) fueron trasladados a un cen-
tro de medicina hiperbárica. Este dato contrasta con el del estudio de Iqbal et 
al. (396), en el que el porcentaje de pacientes derivados directamente desde ur-
gencias para tratamiento hiperbárico fue de tan solo el 0,3%. Sin embargo cabe 
aclarar que su caso el 22% de los intoxicados hospitalizados fueron derivados 
posteriormente para el citado tratamiento hiperbárico.
Teniendo en cuenta los criterios de gravedad y de ingreso recogidos por reco-
nocidos autores españoles (25,182) y americanos (9,397), resulta  sorprendente 
el elevado número de altas domiciliarias en los estudios citados previamente.
En vista de los datos aportados podemos afirmar que la capacidad resolu-
tiva del Servicio de Urgencias del Hospital del Salnés, fue muy elevada y en 
concordancia con otros servicios de urgencias nacionales e internaciona-
les, resolviendo el 84,1% de los casos, sin tener en cuenta las altas volun-
tarias (4,3%). Por tanto, tan solo precisó la colaboración de otros servicios 
o centros sanitarios en ocho pacientes (11,6% de los intoxicados). 
La capacidad resolutiva de los casos graves fue también muy elevada, si tene-
mos en cuenta que al menos el 70% de las intoxicaciones eran graves, siguien-
do tan solo los criterios analíticos de gravedad, y, aún así más del 84% de los 
intoxicados fueron dados de alta desde el propio servicio de urgencias.
Finalmente, cabe destacar que ninguno de los pacientes falleció en el Ser-
vicio de Urgencias del Hospital do Salnés como consecuencia de la ICO. 
Esta cifra del 0% es similar a la de Iqbal et al. (396) que situaron la morta-
lidad de sus pacientes en Urgencias en torno al 0,2%.
Oxigenoterapia en el Servicio de Urgencias
Existe acuerdo unánime sobre la necesidad de administrar oxígeno a la 
mayor concentración posible a todos los pacientes intoxicados por CO 
(1,93,362,363). Esto es así porque aumentado la fracción inspiratoria de 
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oxígeno (FiO2) en el aire inspirado hasta el máximo posible de 1 (100%), se 
consigue disminuir progresivamente la vida media de la COHb (108,313). 
Naturalmente, el tiempo que dura la administración de O2 también influye 
de modo significativo (108,313).
Tan importante es la oxigenoterapia, que Amigó et al. (398) describieron 
que uno de los criterios fundamentales de calidad asistencial para los ser-
vicios de urgencias, era que el 100% de los pacientes intoxicaciones por 
CO, con cifras de COHb superiores al 9% recibieran oxígeno a una FiO2 de 
1 si estuvieran intubados o a la máxima posible de no estarlo, utilizando 
para ello mascarillas con reservorio durante al menos seis horas, siempre 
que no se plantee el tratamiento con oxigenoterapia hiperbárica.
Así pues, tanto la FiO2 como el tiempo de administración de O2 son crite-
rios de calidad fundamentales. Analizando la calidad de la oxigenoterapia 
administrada a los pacientes de nuestro estudio, en función de estas dos 
variables, apreciamos que en el 98,7% de las historias clínicas de los in-
toxicados constaba que habían recibido oxigenoterapia normobárica. Este 
dato no figuraba en tan solo uno de los 69 pacientes atendidos, si bien es 
cierto que ese paciente fue uno de los tres que abandonaron el Servicio 
después de firmar el alta voluntaria. 
Aunque, tal y como comentamos, lo ideal sería que se administrara FiO2 de 
1 a todos los pacientes, en nuestro estudio solo se aplicó al 80% de ellos, 
recibiendo los restantes oxígeno con FiO2inferiores. Amigó el al y Nogué 
et al., en una evaluación preliminar de sus indicadores de calidad, en-
contraron que tan solo el 33% de los pacientes intoxicados por CO habían 
recibido oxigenoterapia según sus estándares de calidad (398), si bien el 
número de pacientes evaluados era muy pequeño. En un estudio posterior 
observaron que la oxigenoterapia de calidad se cumplía en un porcentaje 
superior, aunque tan solo en el 67% de los casos (399), cifra todavía muy 
alejada del 100% deseado, y también inferior a la observada en nuestro 
estudio en el Hospital do Salnés.
En relación al tiempo más adecuado de administración del oxígeno existe 
cierta controversia. Así Keith considera que un mínimo de cuatro horas po-
dría ser suficiente, siempre que se reevalúe al  paciente antes de retirar el 
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oxígeno (9). Por su parte, Dueñas et al. sitúan en seis ese mínimo de horas 
de oxigenoterapia, que debería mantenerse, en cualquier caso, hasta que se 
alcancen cifras de COHb inferiores al 2% (184). También Amigó et al. aceptan 
las seis horas mínimas de oxigenoterapia como criterio de calidad asistencial 
(398). Olliu et al. (25) apuntan que el oxígeno debería mantenerse durante un 
mínimo de 8 horas, y preferiblemente hasta 12, basándose en que la semivida 
de eliminación de la COHb es mucho menor que la eliminación intracelular 
del tóxico y la neutralización del daño oxidativo causado. 
En nuestro estudio el 85% de los pacientes intoxicados recibieron tratamiento 
con O2 durante más de 6 horas, y llegando al 93,5% de los pacientes cuando 
las intoxicaciones eran graves por criterio analítico. Aunque no se alcanzó el 
standar de calidad planteado por Amigó et al, difícil de lograr, tal y como co-
mentamos, el porcentaje de pacientes tratados con oxígeno durante más de 
seis horas fue razonablemente elevado, y mayor que el de otros de los estu-
dios evaluados. Así, en el de Cevik et al (395) el tiempo medio de permanencia 
en Urgencias fue inferior a las seis horas planteadas, con lo que la duración 
del tratamiento con oxígeno, sin duda, fue todavía  menor.
 
Oxigenoterapia hiperbárica
La decisión de administrar tratamiento hiperbárico ha sido largamente 
debatida. Si bien en una amplia revisión Cochrane no se pudo demostrar 
que sirva para prevenir la aparición de secuelas neurológicas (400), mu-
chos autores recomiendan su utilización en determinadas circunstancias 
(330). Incluso desde la American College of Emergency Physicians se la 
considera una posible opción terapéutica (313), si bien no dejan claro que 
subgrupo de pacientes se podrían beneficiar de la técnica, en función de 
criterios clínicos o de las cifras de COHb. 
En la actualidad las indicaciones de oxigenoterapia hiperbárica menos 
controvertidas se centran en pacientes comatosos, aquellos con cifras de 
COHb superiores al 25% (121), y en las mujeres gestantes (401). Además 
se considera que este tratamiento debe administrarse en las primeras 12 
horas tras la intoxicación (329) y en una sesión única a 2 atmosferas. 
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Aun así los criterios de indicación no son uniformes. Byrne et al. (402), 
analizando 30 centros sanitarios americanos, encontraron que en 19 de 
ellos se utilizaban las cifras de COHb como criterio de indicación de la 
oxigenoterapia hiperbárica, mientras que en otros diez le daban preferen-
cia a la presencia de determinadas manifestaciones clínicas, o a ciertas 
combinaciones de manifestaciones clínicas y analíticas. 
Solo tres de los pacientes de nuestro estudio fueron remitidos a un centro 
de medicina hiperbárica para su tratamiento. Los tres presentaban cifras 
de COHb superiores al 30% y los tres manifestaban clínica neurológica. 
Entre ellos no había ninguna gestante. 
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5.2.6. Eficacia de las medidas preventivas en las ICO
La CDC (Centers for Dissease Control and Prevention) establece una serie 
de recomendaciones útiles para prevenir la exposición al CO, que incluyen 
desde las revisiones periódicas de los sistemas de calefacción, calentado-
res de agua o cualquier otro aparato que funcione con gas, aceite o car-
bón, hasta la instalación de sistemas de detección de CO (346).  En 2011, y 
después de analizar las intoxicaciones registradas en la base de datos del 
NPDS (Nacional Poison Data System) entre 2000 y 2009, aconsejó centrar 
los esfuerzos de prevención de las intoxicaciones en los domicilios de las 
personas, mediante la instalación de detectores de CO, al ser estos los 
lugares donde más intoxicaciones por CO se produjeron en dicho período. 
Recomiendan que los departamentos estatales de salud trabajen con los 
centros locales de toxicología para obtener información adicional y poder 
caracterizar a las poblaciones en riesgo y las circunstancias que prece-
dieron a la exposición al CO, y de este modo poder contribuir al desarrollo 
local de enfoques preventivos (350). 
En esta misma línea que la CDC se manifestaron investigadores expertos 
en toxicología clínica en España, como Dueñas y Nogué (1), que también 
consideran que la prevención de la intoxicación por CO debe ser multidi-
reccional. Debe informarse a la población, a través de campañas insti-
tucionales, acerca del riesgo que comporta la combustión del gas de las 
estufas, calefacciones y calentadores domésticos, y muy especialmente 
en espacios pequeños y mal ventilados. La población tendría que conocer 
que nunca deben cerrarse las rejillas de ventilación de cocinas y cuartos 
de baño, y que nadie debe permanecer en un espacio confinado, como un 
garaje, con el motor de un vehículo en marcha. Aparatos vetustos y mal 
mantenidos pueden generar CO y pasar al ambiente si hay una inadecuada 
eliminación de los gases de combustión. 
Por otro lado, hay una regulación de obligado cumplimiento para la ins-
talación y conservación de aparatos de calefacción, y se debe evaluar la 
conveniencia de incrementar estos controles. Otra opción preventiva es 
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la instalación para uso doméstico de detectores acústicos o visuales de la 
presencia de una concentración anormal de CO en el ambiente.
En Galicia, existe información sobre la prevención de las ICO en la página 
Web del SERGAS bajo el titular “Non se ve pero habelo, haino”, además 
de la disponible en otros muchos espacios no virtuales (347). Aunque se 
considera que algunas campañas preventivas han conseguido reducir el 
número de intoxicaciones por CO (27), lo cierto es que, en términos gene-
rales, los resultados fueron un tanto desalentadores (348).
Diversos estudios apuntan a que la población parece subestimar el riesgo 
que corre al exponerse al CO. En este sentido, King et al (349) señalaron 
que en EEUU más de un 43% de los usuarios no consideraban peligroso 
encender un generador en un sótano y, si bien un 62% consideraban im-
portantes las revisiones periódicas de sus calderas o chimeneas, casi la 
mitad no tenían ningún detector de CO en su domicilio. Nosotros obser-
vamos que 54 de los 55 pacientes (98%) que entrevistamos  meses y años 
después de haberse intoxicado por CO, desconocían la existencia de las 
citadas campañas preventivas oficiales, y de otras. Pero quizás sea más 
sorprendente que cerca del 30% de los intoxicados, en los que el origen 
del CO procedía de un sistema de calefacción central, no había realizado 
ningún control posterior sobre la fuente. Aunque bien es cierto que cuan-
do la fuente de intoxicación procedía de un calentador individual, todos 
los intoxicados declararon que procedieron a realizar las operaciones de 
mantenimiento correspondientes.
La prevención está también determinada por los propios profesionales, 
que en nuestro estudio casi en un 80% desconocían la existencia de cam-
pañas de prevención de las ICO.
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5.2.7. Experiencia y capacitación de los médicos de urgencias  
 y emergencias de Galicia en el manejo de las ICO
Diversos autores apuntan que existe un infra-diagnóstico de las ICO y que 
la prevalencia real es mayor de la detectada (6,7). En nuestro estudio sobre 
intoxicaciones ocultas también constatamos que la prevalencia real de las 
ICO en el Área del Salnés es muy superior a la detectada en el Estudio 1. 
Este infradiagnóstico podría tener relación con la inespecificidad de las 
manifestaciones clínicas, pero también es posible que los facultativos no 
conozcan suficientemente estas manifestaciones, carezcan de la expe-
riencia suficiente o su formación académica no sea la más adecuada. Es 
por eso que planteamos el estudio 4.
Características epidemiológicas de los médicos evaluados y su forma-
ción académica
La muestra analizada es representativa de los médicos de urgencias de 
Galicia, pero posee también características semejantes a las de otras re-
giones del territorio nacional. Así Quirós-Aragón et al (403), estudiando 
el stress laboral de los sanitarios de urgencias de un área sanitaria de 
Madrid, encontraron que la edad media de los médicos de su muestra era 
de 43,2 años (± 9,6) con una experiencia media en urgencias de 14,7 años 
(±8,4), datos muy semejantes a los nuestros, de 43,5 (± 7,9), y 13,6 (±8,3), 
respectivamente.
La distribución por  géneros de nuestra muestra ha sido semejante a la 
referida en otros estudios (404). Esta cifra se correlaciona con la tendencia 
observada en las últimas décadas, de una creciente presencia de mujeres 
en la profesión médica en España. Así, si en el año 2000 representaban el 
46% del colectivo (405), las nuevas incorporaciones fueron femeninas en 
el 75% de los casos. En nuestra muestra los médicos más jóvenes, con 
una experiencia de 1 a 5 años de experiencia, también fueron mujeres en 
el 75% de los casos. 
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La formación académica de los médicos de urgencias se ha ido modifi-
cando en los últimos años. Pérez et al (406) describieron el perfil profe-
sional de los urgenciólogos en el 2000, constatando que el 31% de ellos 
eran generalistas sin especialidad médica, el 29,9% eran especialistas en 
Medicina Interna, el 17,2% en Medicina Intensiva y el 12,6% en Medicina 
Familiar y Comunitaria. Sin embargo, en 2007, desde la Sociedad Españo-
la de Medicina de Urgencias y Emergencias (SEMES), se informó de que 
el 38% de los profesionales que trabajaban en los servicios de urgencias 
eran  generalistas sin especialidad médica, el 44% eran especialistas en 
Medicina Familiar y Comunitaria y el 14% especialistas en Medicina In-
terna (407). Puesto que en el momento actual es necesario tener alguna 
especialidad médica para poder ejercer la medicina de urgencias, ha ha-
bido una progresiva incorporación de especialistas, en su mayor parte en 
Medicina Familiar y Comunitaria, por lo que el volumen de facultativos 
que carecen de formación especializada decreció y lo continuará haciendo 
en los próximos años. Es por ello que nuestra muestra, con un 84,2% de 
especialistas médicos y 15,8% sin especialidad, representa la situación 
y tendencia actuales de la medicina de urgencias en España. Puig et al. 
(408), en una encuesta realizada a 89 urgenciólogos en 2012, también re-
portan un 85% de especialistas, mayoritariamente en Medicina Familiar y 
Comunitaria, frente a un 15% de generalistas.  
Resultados de la evaluación
En términos generales se puede afirmar que el 90,6% de los facultativos de 
urgencias superaron el examen, al haber contestado correctamente cinco 
o más preguntas, siendo la nota media muestral de 6,42 puntos (Tabla 46). 
No obstante, al ser un examen de conocimientos mínimos, lo ideal sería 
haber acertado la mayoría de las preguntas. Sin embargo tan solo el 46,8% 
de los facultativos sacaron “notable”, al acertar más de seis preguntas, y 
solo el 8,6% de ellos sacaron “sobresaliente”, al superar los ocho aciertos. 
En general los facultativos sacaron mayor puntuación en diagnóstico que 
en tratamiento o prevención (Tabla 50), pese a que son bien conocidas las 
dificultades diagnósticas que plantea la intoxicación (1,6,363). Aún así, cer-
ca de la mitad de facultativos (44,9%) fallaron la cuarta pregunta relativa a 
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la importancia relativa de las cifras de COHb en el diagnóstico, y el 26,3% 
no apreciaron suficientemente la importancia del entorno epidemiológico 
en el diagnóstico de sospecha, tal y como se plantea en la segunda pregun-
ta. Finalmente el 13,8% tiene dudas respecto a la cefalea como síntoma 
más frecuente, o acerca de las cifras de COHb que confirman gravedad.
En relación con el tratamiento, se puede apreciar que más de la mitad de 
los facultativos (56,5%) no le dan la suficiente importancia a la duración 
de la oxigenoterapia, y algunos a la fracción inspiratoria de oxígeno que 
deben utilizar con los intoxicados (18,4%). 
No obstante,  los peores resultados fueron en los aspectos preventivos, 
destacando que el 80,6% de los evaluados manifestaban desconocer la 
existencia de campañas institucionales de prevención, y un elevado por-
centaje no parecía tener especial interés en el seguimiento neurológico de 
los intoxicados para detectar o tratar el SNT.
El estar en posesión de un título de especialidad o de máster en medicina 
de urgencias, o de ambos, no influyó en el resultado de la evaluación. Po-
siblemente la mayor experiencia de los no especialistas, que acumulaban 
muchos más años de experiencia (22,6 vs 12 años) (Tabla 44) y habían 
atendido un mayor número de ICO, compensaría la carencia de la forma-
ción especializada. Sin embargo no se apreció correlación entre los años 
trabajados en urgencias o el número de intoxicados atendidos con el nú-
mero de aciertos en el test de evaluación. Quizá el hecho de que la expe-
riencia real en atención de casos de ICO fuera, en realidad, muy pequeña 
en la mayoría de los facultativos, determine que no se haya encontrado 
significación estadística. 
Experiencia de los médicos en la atención a ICO
La experiencia media reconocida en el manejo de intoxicaciones por CO 
de los médicos gallegos se situó entre los 10,3 y 14,7 casos en toda su vida 
laboral. Teniendo en cuenta que el tiempo medio trabajado de estos facul-
tativos osciló entre 12,2 y 15 años de experiencia, equivale a menos de un 
caso al año. Cifras similares se pueden deducir relacionando el número 
de facultativos y de ICO en España. Así en el informe del Ministerio de Sa-
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nidad sobre el Sistema Nacional de Salud de 2010 (409) se especifica que 
en 2007 ejercían en los hospitales españoles 5401 médicos de urgencias; 
teniendo en cuenta que el número estimado de intoxicaciones anuales por 
CO en España se situaría entre los 2000 (1) o los 2500 casos (26), se dedu-
ce que la experiencia media de los urgenciólogos españoles en el manejo 
de ICO estaría en torno a un único caso cada dos años. En cualquiera de 
los entornos, nacional o autonómico, las cifras indican una escasa expe-
riencia en la atención a intoxicados por CO por parte de los facultativos 
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Consideraciones finales
 
Ya para concluir, resaltar de una manera muy somera los principales ha-
llazgos de cada uno de los estudios en los que se ha estructurado este 
trabajo, y cuyo objetivo final era realizar el primer abordaje integral de las 
ICO en el Área Sanitaria do Salnés.
Estudio 1
Epidemiología
- La tasa de intoxicaciones por CO en el Área Sanitaria do Salnés entre 2002 
y 2012 fue de 9,2 intoxicaciones por 100.000 habitantes y año, representan-
do el 0,02% de las urgencias atendidas en el Hospital do Salnés.
- La mayoría de intoxicaciones detectadas son graves (69,6%), lo que va en 
contra de nuestra hipótesis, que presumía un predominio de intoxicacio-
nes leves. 
- La mayoría de intoxicaciones son domésticas, accidentales, en casi la mi-
tad de los casos por calentadores,  afectando por igual a ambos sexos, e 
implicando a los niños con frecuencia de uno de cada cuatro intoxicados.
- Las intoxicaciones por CO tienen una clara distribución estacional siendo 
no sólo más frecuentes en otoño e invierno si no también más graves. La 
frecuencia también es mayor durante los fines de semana y por la noche. 
Calidad asistencial
- El Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés resuelve el 88,4% de las 
intoxicaciones sin la necesidad de ingreso ni traslado, influyendo en la de-
cisión de traslado, para tratamiento hiperbárico o intensivo, las cifras de 
COHb de los intoxicados.
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- Los pacientes intoxicados por CO permanecen un tiempo medio de siete 
horas en el servicio de urgencias, no siendo significativamente menor en 
los que se remiten a otros centros sanitarios para tratamiento hiperbárico, 
intensivo o especializado, ni mayor en los que sus cifras de COHb expresan 
gravedad o que presentan manifestaciones clínicas específicas. Este ha-
llazgo también va en contra de nuestra hipótesis, según la cual el tiempo 
de permanencia en Urgencias de los intoxicados por CO sería directamen-
te proporcional a la gravedad de las intoxicaciones.
- La mayoría de los pacientes reciben oxigenoterapia, aunque uno de cada 
cinco a una fracción inspiratoria de oxígeno menor de la recomendada y 
con un tiempo de administración reducido.
Clínica
- La mayoría de pacientes (82,6%) tienen alguna manifestación neuro-
lógica, sobre todo cefalea (68,1%), siendo muy frecuentes las digesti-
vas (43,5%) del tipo nauseas y vómitos, y las cardiológicas, sobre todo 
la taquicardia (44,1%).
- La ausencia de manifestaciones neurológicas, cardiológicas o digestivas 
se asocia a cifras menores de COHb generalmente por debajo o en el lími-
te de las cifras que expresan gravedad. 
- Las cifras de COHb en los intoxicados por CO son directamente proporcio-
nales a la edad, siendo a su vez la edad media de los intoxicados graves, 
por criterios analíticos, alrededor de once años mayor que los leves.
Estudio 2
- Alrededor de uno de cada cinco intoxicados por CO del Área Sanitaria do 
Salnés no toma ninguna medida de control sobre la fuente de intoxicación, 
y la mayoría de los intoxicados por CO en el Área Sanitaria do Salnés des-
conocen la existencia de las  campañas preventivas institucionales. Este 
dato se opone a nuestra hipótesis sobre la utilidad para la población gene-
ral de las campañas institucionales preventivas de intoxicación por CO.
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- En torno al 9,1% de los intoxicados por CO detectados en el Área Sanitaria 
do Salnes desarrollan el SNT, siendo más frecuente en los pacientes con 
criterios analíticos de gravedad y muy poco probable en los que no los 
tienen. La tasa de SNT en el Área Sanitaria do Salnés entre 2002 y 2012 es 
de 0,84 casos por 100.000 habitantes y año.
Estudio 3
- La formación académica de los médicos de urgencias de Galicia es exce-
lente, siendo médicos especialistas en torno al 84% de ellos. La experien-
cia media en medicina de urgencias en Galicia se sitúa alrededor  trece 
años. La experiencia media en la atención a pacientes intoxicados por CO 
de los médicos de urgencias gallegos es reducida, en torno a un único 
caso por facultativo y año.
- La mayoría de facultativos gallegos (en torno al 90%)  superan una eva-
luación de conocimientos teóricos básicos acerca de la intoxicación por 
CO, aunque con importantes carencias conceptuales en el diagnóstico de 
sospecha, de confirmación, terapéutica y de prevención, contrariamente a 
lo que habíamos previsto.
- La formación académica, experiencia profesional o experiencia en la 
atención específica a pacientes intoxicados por CO no mejora significati-
vamente los conocimientos teóricos relativos a la intoxicación por CO, en 
contra de nuestra hipótesis inicial.
- Las campañas preventivas institucionales no calan suficientemente entre 
los profesionales de la medicina de urgencias de Galicia al desconocerlas 
la mayoría, también en contra de lo que habíamos pronosticado.
Estudio 4
- El volumen de intoxicaciones inadvertidas por CO es muy elevado, repre-
sentando entre el 0,3 y el 0,7% de las urgencias atendidas, en un mes de 
alta prevalencia de intoxicaciones en el Área Sanitaria do Salnés, siendo 
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Conclusiones
 
1.	 La tasa de intoxicaciones detectadas por CO en el Área Sanitaria do Salnés 
es de 9,2 casos por 100.000 habitantes y año, lo que representa el 0,02% 
de las urgencias atendidas en el Hospital do Salnés, siendo la mayoría 
(69,6%) intoxicaciones graves. El volumen de intoxicaciones inadvertidas 
es más de nueve veces superior al de las detectadas, representando entre 
el 0,3 y el 0,7% de las urgencias atendidas en un mes de alta prevalencia 
de intoxicaciones.
2.	 Entre las diferentes causas explicativas del elevado volumen de intoxi-
caciones inadvertidas, además de las dificultades inherentes al propio 
diagnóstico, se deben incluir las importantes carencias conceptuales en 
el diagnóstico de sospecha y de confirmación de las intoxicaciones por 
CO que manifiestan los facultativos de urgencias. Dichas carencias son 
independientes de su formación académica, de su experiencia en medici-
na de urgencias y de su experiencia específica en la atención a pacientes 
intoxicados por CO.
3.	 Las intoxicaciones por CO tienen una clara distribución estacional, siendo 
no sólo más frecuentes en otoño e invierno si no también más graves. La 
frecuencia es también mayor durante los fines de semana y por la noche. 
4.	 La mayoría de pacientes (82,6%) presentan alguna manifestación neuro-
lógica, sobre todo cefalea (68,1%), siendo también frecuentes las digesti-
vas (43,5%) del tipo náuseas y vómitos, y las cardiológicas, sobre todo la 
taquicardia (44,1%). La ausencia de manifestaciones neurológicas, cardio-
lógicas o digestivas se asocia a cifras menores de COHb, generalmente 
por debajo de las cifras que expresan gravedad. 
5.	 Las cifras de COHb de los intoxicados por CO son directamente proporcio-
nales a la edad, siendo a su vez la edad media de los intoxicados graves, 
según los criterios analíticos, alrededor de once años superior a la de los 
intoxicados leves. 
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6.	 El Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés resuelve el 88,4% de las 
intoxicaciones sin la necesidad de ingreso ni traslado, en un tiempo me-
dio de siete horas. Este tiempo de permanencia no es significativamente 
menor en los pacientes que se remiten a otros centros sanitarios para 
tratamiento hiperbárico, intensivo o especializado, ni es mayor en los que 
presentan cifras de COHb de gravedad o en los que presentan manifesta-
ciones clínicas específicas. Sin embargo, en la toma de decisión de tras-
lado para tratamiento hiperbárico o intensivo influyen de forma determi-
nante las cifras de COHb de los intoxicados.
7.	 La tasa del SNT en el Área Sanitaria do Salnés es de 0,84 casos por 100.000 
habitantes y año, de modo que el 9,1% de los intoxicados por CO desarro-
llan el síndrome, siendo éste más frecuente en las intoxicaciones graves.
8.	 La formación académica posgraduada de los médicos de urgencias de 
Galicia es excelente, siendo el 84% de ellos médicos especialistas, con una 
experiencia media en medicina de urgencias de alrededor de trece años. 
Sin embargo la experiencia media en la atención a pacientes intoxicados 
por CO es muy reducida, en torno a un único caso por facultativo y año. 
Los facultativos también muestran importantes carencias conceptuales 
diagnósticas y terapéuticas en relación a la intoxicación por CO. Esto po-
dría influir en el elevado volumen de intoxicaciones inadvertidas y en que 
la fracción inspiratoria de oxígeno y la duración de la oxigenoterapia sean 
inferiores a las recomendadas en uno de cada cinco pacientes intoxicados 
en el Área do Salnés.
9.	 Las campañas institucionales de prevención de intoxicaciones por CO de 
no calan suficientemente entre los profesionales de la medicina de urgen-
cias de Galicia, que las desconocen en su mayoría, no pudiendo transmi-
tirlas, por tanto, a sus pacientes intoxicados. Los pacientes del Área Sani-
taria do Salnés también desconocen, en su mayoría, dichas campañas, lo 
que sin duda puede influir en que alrededor de uno de cada cinco intoxica-
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Apéndices
 
Apéndice 1: Mapa de Áreas Sanitarias.  
  Ubicación del Área Sanitaria do Salnés 
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Apéndice 2: Carta enviada a pacientes del Estudio 2  
  (gallego y castellano) 
Carta de presentación castellano
Estimado/a señor/a
 El Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés  está llevando a cabo 
un estudio en su zona acerca de las intoxicaciones por Monóxido de 
Carbono. Usted ha sido seleccionado para participar en el mismo y por 
ello ha recibido esta carta.
Se trata de un estudio destinado a evaluar la posibilidad de aparición 
de secuelas neurológicas en pacientes que han estado expuestos 
al Monóxido de Carbono. Su participación en el estudio consiste en  
contestar una encuesta telefónica de 7 preguntas (más o menos 5 
minutos de conversación). 
Dentro de unos días, le llamarán por teléfono para realizar dicha 
entrevista. Si necesita más información, puede llamar por teléfono 
al 986568020 (preguntar por el Dr. Vázquez Lima) o enviar un mail a 
estudiocosalnes@gmail.com.
Muchas gracias por su colaboración
Atentamente,
 Manuel José Vázquez Lima
 Coordinador del Servicio de Urgencias. Hospital do Salnés. 
Xestión Integrada Pontevedra-Salnés
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Carta de presentación galego
Estimado/a señor/a
O Servizo de Urxencias do Hospital do Salnés  esta facendo un estudo 
na súa zona para estuda-las intoxicacións por Monóxido de Carbono. 
Vostede foi seleccionado para participar no mesmo, polo que recibe 
esta carta.
Trátase dun estudo destinado a avalia-la posibilidade de aparición 
de secuelas neurolóxicas en pacientes que estiveron expostos ó 
Monóxido de Carbono. A súa participación consiste en contestar 
unha encosta telefónica de 7 preguntas (máis ou menos 5 minutos 
de conversa).
Dentro duns días, chamaranlle por teléfono para realizaren a 
entrevista. Se precisa de máis información,  pode chama-lo teléfono 
986568020 (preguntar polo Dr. Vázquez Lima) ou enviar un e-mail a 
estudiocosalnes@gmail.com.
Moitas gracias pola súa colaboración
Atentamente,
 Manuel José Vázquez Lima
 Coordinador do Servizo de Urxencias. Hospital do Salnés. 
Xestión Integrada Pontevedra-Salnés
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Apéndice 3: Preguntas de la entrevista a pacientes (Estudio 2) 
“Le llamo del Servicio de Urgencias del Hospital do Salnés.  
Mi nombre es Manuel J. Vázquez Lima y soy médico del servicio. 
Estamos realizando un trabajo de investigación sobre las intoxicaciones 
por monóxido de carbono atendidas en este servicio. La información 
es confidencial y será tratada conforme a la LOPD (15/1999). Los 
datos que nos facilite serán utilizados únicamente para este estudio 
de investigación y por los profesionales sanitarios que participan en el 
mismo. Ud. Es libre de contestar o no a nuestras preguntas, y un decisión 
negativa no afectará para nada a su asistencia sanitaria”.
1. ¿Fue Ud. diagnosticado de una intoxicación por monóxido de carbono?
2. ¿Podría especificarnos cuando?
3. ¿Recuerda usted la fuente de monóxido de carbono  
(calentador, estufa, incendio…)?
4. ¿Se tomó alguna medida posterior de control de dicha fuente?
5. ¿Fue la intoxicación en su entorno laboral?
6. ¿Conoce alguna de las campañas (SERGAS) de prevención de 
intoxicaciones por CO?
7. ¿Pasados días o semanas (hasta tres meses) de la intoxicación aguda, 
presentó uno o más de los siguientes síntomas? 
- trastornos de funciones superiores: dificultad para el lenguaje 
(afasia) dificultad para el reconocimiento de objetos (agnosia), 
déficit de cálculo, fallos de memoria,  desorientación.




- rigidez y temblor (parkinsonismo).
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Apéndice 4: Relación de expertos en la elaboración del 
  test a facultativos 
NOMBRE	 ACTIVIDAD
Dr. Cesáreo Álvarez Rodríguez Doctor en Medicina. 
 Secretario Científi co SEMES Galicia.  
 Coordinador de Urgencias.
Dr. Manuel López-Rivadulla Lamas Catedrático de Toxicología. 
 Universidad de Santiago de Compostela (USC)
Dra. Angelines Cruz Landeira Catedrática de Toxicología. 
 Universidad de Santiago de Compostela (USC)
Dr. José Ramón Casal Codesido Presidente de SEMES Castilla y León. 
 Ex secretario científi co de SEMES 
 Castilla y León. Médico de Urgencias
Dr. Francisco Aramburu Vilariño Presidente de SEMES Galicia. 
 Vicepresidente de SEMES. 
 Médico de Urgencias
Dr. Rosendo Bugarín González Doctor en Medicina. 
 Presidente del Comité de Ética 
 e Investigación Clínica Galicia (CEIC).
Dr. José Manuel Fandiño Orgeira Coordinador de Urgencias 
 Hospital do Barbanza. 
 Vicepresidente SEMES Galicia.
Dra. Mª Jesús García García  Especialista en Medicina Preventiva. 
 Unidad de Apoyo a la Investigación 
 Área Integrada Ourense
Dra. Mª Teresa Alves  Licenciada en Ciencias Exactas. 
 Experta en Estadística. 
 Unidad de Apoyo a la Investigación 
 Área Integrada Ourense
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Apéndice 5: Test evaluación facultativos (Estudio 4) 
- Edad
- Género
- 061/Hospitales comarcales/ hospital general
- Años y meses (como adjunto, sin contar años de residencia) ejerciendo 
como médico de urgencias hospitalario y/o 061.
- ¿Ha tratado alguna intoxicación aguda por monóxido de carbono? 
Especifique cuantas.
- Ha remitido alguna vez alguna ICO a algún centro de medicina 
hiperbárica











- Niveles de COHb 1-2%.
- Entorno epidemiológico compatible.
- Alteraciones electrocardiográficas.
- Lo desconozco.


















- Perdida de consciencia.







- Dependiendo valores de COHb.
- Lo desconozco.




- No es preciso administrar oxígeno.











- Si, control neurológico.
- Si, control cardiológico.
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Apéndice 6: Carta dirigida a Jefes de Servicio de Urgencias 
Hospital do Salnés 15 de Noviembre de 2012.
Estimado compañero:
Mi nombre es Manuel J. Vázquez Lima (Tato) y soy médico de urgencias 
en el Hospital do Salnés. 
En el momento actual estoy realizando la tesis doctoral sobre las 
intoxicaciones atendidas en los servicios de urgencias. En una de las 
fases de esta tesis se plantea una encuesta anónima a los profesionales 
de los servicios de urgencias a través de una página web  
www.tesis.reanimacion.es donde está disponible. 
Esta encuesta ha sido validada por un grupo de expertos previamente.  
La encuesta es absolutamente anónima y consta de 10 preguntas 
cerradas que requiere un tiempo aproximado para su realización no 
superior a 5 minutos. 
Quería pedir tu colaboración y la de tu servicio para la realización de 
este trabajo y te rogaría distribuyeses los códigos que te envío entre los 
adjuntos de tu servicio para que puedan acceder a la encuesta y por tanto 
contestarla. El código es una serie de dos letras y 4 números aleatorios 
(por ejemplo CO1286). Este código aparece tras la especificación de la 
página web. 
Agradecerte sobremanera tu colaboración y la de tu servicio. 
Sin más, recibe un cordial saludo,
Manuel J. Vázquez Lima
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Apéndice 7: Códigos aleatorios generados para entrar 
  en el test para facultativos (Estudio 4) 
SU	Hospital	 Códigos	asignados	 Códigos	asignados
Ferrol	 	
 www.tesis.reanimacion.es CO0202 www.tesis.reanimacion.es CO0248
 www.tesis.reanimacion.es CO0204 www.tesis.reanimacion.es CO0254
 www.tesis.reanimacion.es CO0207 www.tesis.reanimacion.es CO0256
 www.tesis.reanimacion.es CO0209 www.tesis.reanimacion.es CO0258
 www.tesis.reanimacion.es CO0210 www.tesis.reanimacion.es CO0263
 www.tesis.reanimacion.es CO0211 www.tesis.reanimacion.es CO0266
 www.tesis.reanimacion.es CO0213 www.tesis.reanimacion.es CO0271
 www.tesis.reanimacion.es CO0216 www.tesis.reanimacion.es CO0272
 www.tesis.reanimacion.es CO0218 www.tesis.reanimacion.es CO0278
 www.tesis.reanimacion.es CO0220 www.tesis.reanimacion.es CO0279
 www.tesis.reanimacion.es CO0221 www.tesis.reanimacion.es CO0280
 www.tesis.reanimacion.es CO0222 www.tesis.reanimacion.es CO0281
 www.tesis.reanimacion.es CO0225 www.tesis.reanimacion.es CO0283
 www.tesis.reanimacion.es CO0227 www.tesis.reanimacion.es CO0286
 www.tesis.reanimacion.es CO0230 www.tesis.reanimacion.es CO0288
 www.tesis.reanimacion.es CO0233 www.tesis.reanimacion.es CO0290
 www.tesis.reanimacion.es CO0235 www.tesis.reanimacion.es CO0293 
 www.tesis.reanimacion.es CO0238 www.tesis.reanimacion.es CO0294
 www.tesis.reanimacion.es CO0244 www.tesis.reanimacion.es CO0297
 www.tesis.reanimacion.es CO0245 www.tesis.reanimacion.es CO0299
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Apéndice 8: Informe del Comité de ética de Investigación Clínica  
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4D Decrepite, Diseased, Drunk, Droged
ABC Aérea, Breathing, Circulation





Bias Error sistemático medio
CaO2 Contenido arterial de oxígeno
CAS Chemical Abstracts Service
CDC Centers Dissease Control
CEIC Comité de Investigación Clínica
CHOP Complejo Hospitalario de Pontevedra
CHUAC Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña
CHUO Complejo Hospitalario Universitario de Ourense
CHUS Complejo Hospitalario Universitario de Santiago
CHUVI Complejo Hospitalario Universitario de Vigo
CMBD Conjunto Mínimo Básico de Datos
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HCN Cianuro
CO Monóxido de carbono
CO2 Dióxido de Carbono
CO-E Fracción de CO espirado
COHb Carboxihemoglobina
CPK Creatinfosfoquinasa





EEp Error estándar de la probabilidad
EEUU Estados Unidos de América
EINECS European Inventory of Existing Chemical Substances
ENS Enolasa neuronal específi ca
FC Frecuencia cardiaca
Fe2+ Hierro
FiO2 Fracción inspirada de oxígeno













ICO Intoxicación por CO
Kg Kilogramo
m3 Metro cúbico
mmHg mm de Mercurio
mol Mol
n Número de casos
NFPA National Fire Protection Association










PaO2 Presión parcial arterial de oxígeno
pCO2 Presión parcial de CO2
PCR Parada cardiorrespiratoria
pH pH
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pO2 Presión de oxígeno
POVISA Policlínica de Vigo SA
Pp Presión parcial
ppm Partículas por millón
r Coefi ciente de correlación
RMN Resonancia Magnética Nuclear
RTECS Registry of Toxic Effects of Chemical Substances
Rx Radiología 
SatO2 Saturación de oxígeno
SEMES Sociedad Española de Medicina de Urgencias y Emergencias
SERGAS Servicio Galego de saude
SNC Sistema nervioso central
SNT Síndrome neurológico tardío
SpCO Carboxihemoglobina determinada por cooximetro
SPECT Tomografía de emisión de positrones
SpO2 Oxihemoglobina medida por cooximetro
SPSS Statistical Package for the Social Sciences
ST Segmento ST
SU Servicio de Urgencias
TA Tensión arterial
Tª Temperatura
TAC Tomografía axial computarizada
TLV Valores Límite Umbral
TLV-TWA Valor límite Umbral para una concentración media 
 ponderada en el tiempo, para una jornada normal de 8 horas
 y 40 horas semanales
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TP Tiempo de protrombina
TPPA Tiempo de tromboplastina parcial activado
UCI Unidad de cuidados intensivos
USA United States of America
UVI Unidad de vigilancia intensiva
VLA-ED Valor límite de exposición ambiental diaria
La tesis “Intoxicaciones advertidas y ocultas por monóxido de carbono en 
el Área Sanitaria do Salnés” se ha realizado con el objetivo general de 
efectuar un estudio epidemiológico de las intoxicaciones por monóxido 
de carbono en el Área, intentando determinar no sólo la tasa de intoxica-
ciones y la gravedad de las mismas,sino también estimar el volumen de 
intoxicaciones inadvertidas y sus factores contribuyentes.
A través de cuatro Estudios consecutivos se analizaron las intoxicaciones 
advertidas durante un período de diez años y se estimaron las ocultas, o 
no detectadas, indagando en la posibilidad de determinados factores con-
tribuyentes, tales como la falta de experiencia profesional o de formación 
académica de los médicos de urgencias.
Asumiendo las difi cultades metodológicas inherentes a este tipo de estu-
dios y las ventajas e inconvenientes de los métodos empleados, concluimos 
subrayando la importancia del elevado volumen de intoxicaciones inadver-
tidas del Área y de algunas carencias conceptuales en el diagnóstico de 
las intoxicaciones por monóxido de carbono que manifestaron los faculta-
tivos, como un factor causal más de las intoxicaciones ocultas. Pero tam-
bién destacamos la mayor gravedad de las intoxicaciones en las víctimas 
de mayor edad y en las estaciones más frías del año, o la mayor frecuencia 
del Síndrome Neurológico Tardío en las intoxicaciones de mayor gravedad.
